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1.1  INTRODUCCIÓN
La respuesta inmune es el conjunto de genes, moléculas, 
células, órganos y tejidos de un individuo que participa en el control
de infecciones y neoplasias, entre otras funciones. Por lo tanto, el
sistema inmune está capacitado para eliminar cualquier
microorganismo o agente extraño, por lo tanto, una falla en este
sistema compromete el estado de salud de un individuo. La forma
de evaluar el sistema inmune se logra mediante la cuantificación de
los componentes de dicho sistema, ya sea, a nivel de la inmunidad
innata y/o adaptativa. Los principales componentes celulares de la
inmunidad innata son los linfocitos NK (Natural Killer), neutrófilos,
eosinófilos, basófilos, monocitos y macrófagos. Por otro lado, los
componentes solubles de la inmunidad innata son el complemento y
algunas citocinas principalmente la pro-LQIODPDWRULDFRPR71)Į,/-
6 e IL-1. La inmunidad adaptativa celular se compone de linfocitos T
CD4+ y CD8+, además de los linfocitos B; los componentes
solubles son las inmunoglobulinas IgM, IgG, IgA, IgE e IgD, así 
como citocinas producidos por los linfocitos.
En la actualidad existe un gran número de estudios en donde
se reporta que el ejercicio tiene una función moduladora
dependiendo de la intensidad con la que se practique, es decir, 
durante una actividad física moderada la respuesta inmune se eleva
y que por el contrario, disminuye cuando esta actividad física es
aguda. Durante las competencias, el entrenamiento exhaustivo del
deportista induce una disminución de sus defensas lo que significa
una mayor susceptibilidad a contraer infecciones y enfermedades
asociadas al sistema inmune (95). 
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Estudios han abordado cambios morfológicos y funcionales
producidos a consecuencia del entrenamiento, es decir, en el
proceso negativo del entrenamiento de alta intensidad, la fatiga
crónica o sobre entrenamiento, así mismo entrenadores se
interesan por conocer la evolución biológica de sus deportistas a lo
largo del proceso de entrenamiento, que cada vez es más frecuente
la realización de análisis de sangre para conocer la adaptación del
organismo. La alta exigencia del entrenamiento para conseguir
resultados deportivos hace que los denominados marcadores
biológicos sean una herramienta más del entrenador (96). En el
presente estudio, evaluó la respuesta inmune como método
invasivo y de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) como
método no invasivo en triatletas hombres a través de un periodo de
un entrenamiento de doble periodización, es decir, un periodo de
entrenamiento entre dos competencias con ocho semanas de
espacio entre los eventos con la finalidad observar la existencia de
una posible correlación entre las variables. Para ello se realizó el
análisis por biometría hemática neutrófilos, basófilos, eosinófilos, 
monocitos y linfocitos; de estos últimos se cuantificaron las
subpoblaciones de linfocitos T (CD4+ y CD8+), linfocitos B (CD 19+)
y células NK (CD56+) mediante citometría de flujo; por métodos
espectrofotométricos se cuantificó la concentración de  urea y
creatín kinasa; y la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) se
registro a través de un equipo Porlar Team II en modalidad RR. 
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1.2 Justificación
Hasta la fecha se tiene el conocimiento de las diferencias en 
la respuesta inmune entre la intensidad del ejercicio moderado y
ejercicio de alta intensidad que experimenta un atleta, en la mayoría
de los estudios se realizan en condiciones controladas en
laboratorio. Sin embargo, consideramos importante analizar la
calidad de la respuesta celular en un proceso de control y
preparación en un entrenamiento para una competencia
fundamental en condiciones de campo donde el atleta realiza su
actividad física. Por lo tanto, el presente proyecto se realizó de
forma multidisciplinaria (metodología del entrenamiento, fisiología,
medicina del deporte, morfología e inmunología) permitiendo lograr
un mayor entendimiento de la respuesta inmune y la variabilidad de
la frecuencia cardiaca en su aplicación al entrenamiento deportivo. 
Que permita lograr un mayor entendimiento de la correlación entre
la dirección de la carga del entrenamiento y la carga máxima que
supone una competencia sobre las adaptaciones que presenta un
organismo reflejadas en el monitoreo de la respuesta inmune, 
repuesta biológica con marcadores enzimáticos y respuesta
fisiológica con la variabilidad de la frecuencia cardiaca. 
Los resultados obtenidos son la base de nuevas líneas de
investigación  y desarrollo en la metodología del entrenamiento, lo
cual se espera en la aplicación directamente en el entrenamiento
para la obtención un mejor rendimiento del deportista durante sus
entrenamientos y se vea reflejado en el desempeño de sus
competencias deportivas. Es importante mencionar, con respecto a
esta línea de investigación es escasa en nuestro país por no
señalar que es nula, por lo tanto consideramos de gran importancia
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impulsar el estudio de la relación entre el ejercicio y la salud como
una disciplina consolidada en base a las características de atletas
mexicanos y condiciones geográficas. 
1.3 Antecedentes
1.3.1 Control del rendimiento deportivo
El control bioquímico puede considerarse como un medio
complejo pero eficaz para conseguir una correcta dirección del
entrenamiento deportivo mediante la utilización de la información
obtenida en los análisis bioquímicos. El cual, puede ser a través de
sustratos, hormonas, parámetros inmunológicos, orina, sudor y
tejido muscular. Los problemas a parecen en el momento preciso de
realizar las pruebas. Algunas de ellas requieren ser realizadas para
el control del entrenamiento, registrar los cambios reales que
aparecen durante el entrenamiento o la competición. El objetivo es
valorar los efectos acumulativos del ejercicio y el patrón de
desarrollo de los efectos producidos por el entrenamiento (1). 
El objetivo del control del entrenamiento está basado en la
necesidad de:
 Obtener información de retroalimentación sobre los
efectos reales del entrenamiento.
 Saber que el diseño de la sesión de entrenamiento es el
adecuado para una fase especifica del deportista en
cuestión.
 Reconocer el patrón de las posibilidades adaptativas del
deportista. 
La valoración del patrón del desarrollo de los efectos del
entrenamiento debe de proporcionar las posibilidades de evaluar la
relación entre el ejercicio realizado y los cambios específicos
resultantes producidos en el organismo. El análisis del diseño de la
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sesión de entrenamiento en las planificaciones del mismo exige la
evaluación de la carga de las sesiones de entrenamiento (tanto de
la intensidad como del volumen de la carga) y de los microciclos de
entrenamiento. Lo más importante es averiguar si la sesión de
entrenamiento ejerce el efecto ejercitador esperado. Para la
evaluación de los microciclos, hace falta información sobre los
procesos de recuperación ya que el análisis de los procesos de
recuperación también puede ser esencial para el establecimiento de 
los intervalos óptimos de descanso entre ejercicios durante una
sesión de entrenamiento. La evaluación de las sesiones de
entrenamiento y los microciclos está relacionada en gran medida
con el diagnostico de la fatiga. En consecuencia, el control del
entrenamiento debe proporcionar a los entrenadores y deportistas la
información referente a la adaptabilidad del organismo y en
concreto el diagnostico de las primeras manifestaciones del
sobreentrenamiento (1). 
La mejor información sobre la eficacia del entrenamiento y
sobre la adecuación del diseño del propio entrenamiento se
obtendrá si los procesos de adaptación y sus manifestaciones
estructurales, metabólicas y funcionales se analizan y registran a
escala celular. Son especialmente necesarias para la evaluación de
los efectos del entrenamiento sobre la fuerza y la capacidad de
producción de energía, el logro de las posibilidades metabólicas y el
control metabólico, para la valoración del efecto del entrenamiento
de las sesiones, para el análisis de los procesos de recuperación y
el diseño del microciclo, para la predicción del rendimiento máximo,
el diagnostico de la fatiga y sobre entrenamiento y para el control de 
los cambios adaptativos (1).
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1.3.2. Adaptación metabólica en el entrenamiento
El aumento de los niveles de rendimiento y la mejora de las
capacidades motoras son un reflejo de adaptaciones metabólicas, 
que a su vez indican el logro del objetivo del entrenamiento y su
efectividad (1).
1.3.3 Métodos para el control bioquímico del entrenamiento
El investigador debe escoger el método más viable en las
circunstancias particulares de la actividad y que proporcione la
información suficiente para la evaluación de la función objeto de
control. Por otra parte, los metabolitos y sustratos escogidos para la
medición deben estar relacionados con la tarea de control. En el
control del entrenamiento, la evaluación del estado metabólico del
organismo suele llevarse a cabo mediante la valoración de diversos
metabolitos y sustratos presentes en la sangre, la orina, la saliva o
el sudor. Los resultados obtenidos definen lo que está pasando en
los músculos activos (1). 
1.3.3.1. Marcadores biológicos
Los efectos morfológicos y funcionales producidos por el
entrenamiento pueden ser evaluados mediante cambios que
suceden en los marcadores biológicos, esto como una herramienta
para el entrenador en la evaluación de las cargas de entrenamiento
del deportista y así mejorar el rendimiento. Los marcadores
biológicos son aquellos componentes celulares que se pueden
medir ya sea directamente en los tejidos mediante biopsias, así 
como directamente del torrente sanguíneo, las cuales presentan
variaciones dependiendo de la intensidad de carga del
entrenamiento que desarrolle el atleta, dichos marcadores pueden
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incluso cuantificar el grado de sobre entrenamiento y  fatiga, por lo
que su evaluación es muy útil.
Para entender la información proporcionada por los cambios
en concentración, es necesario conocer la posición de ese
marcador en el metabolismo, ello significa conocer la vía o las vías
metabólicas que conducen a su formación y su destino final. En
todos los casos es esencial conocer como interviene en un proceso
de síntesis, su posterior degradación y el ritmo de eliminación a
través del líquido corporal estudiado. Al mismo tiempo, es necesario
saber el significado de los procesos metabólicos implicados y estar
familiarizado con los principales resultados de los estudios
fisiológicos sobre el ejercicio respecto a la dinámica del marcador
en cuestión durante diversos ejercicios y sesiones de
entrenamiento.
1.3.3.1.1 Lactato sanguineo
El valor del lactato sanguíneo suele ser utilizado para
determinar la contribución de la glucogenólisis anaeróbica en la
producción de energía durante el ejercicio. El lactato es producto
final de la degradación anaeróbica del glucógeno, o glucosa. No
obstante, el nivel de lactato sólo es una manera de medir el
metabolismo energético. Es únicamente una estimación semi
cuantitativa de la contribución de la glucogenólisis anaeróbica a la
formación de energía.
Cuando la intensidad del ejercicio es baja o moderada, la tasa
de de formación de piruvato está en equilibrio con su velocidad de
oxidación. En consecuencia, la parte de piruvato que se transforma
en lactato permanece constante y, al mismo tiempo, una cierta
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cantidad de aminoácidos de cadena ramificada se oxidan. Algo muy
distinto ocurre cuando la intensidad del ejercicio se eleva por
encima del umbral anaeróbico. Entonces, la tasa de formación de
piruvato sobre pasa su tasa de oxidación y la relación entre la
oxidación del piruvato y la transformación del piruvato en lactato
cambia debido al aumento de esta última.
1.3.3.1.2 Urea
El  principal producto final del metabolismo de las proteínas
es la urea, y el hígado es el órgano donde se forma en mayor
cantidad. La síntesis de urea está relacionada con la desaminación
de los aminoácidos, en los músculos este proceso suministra
grupos amino para la síntesis de alanina en el hígado durante la
glucogénesis es paralela a la síntesis de urea. La urea se produce
durante el proceso de formación de la ornitina a partir de la arginina
tras la introducción de los grupos NH3 en el ciclo de la urea,
procedentes del amoniaco tras la formación de ácido aspartático o
aspartato.
Se cree que un incremento pronunciado de la concentración
de urea indica una influencia significativa de la sesión de
entrenamiento, mientras que la normalización del nivel de urea en
sangre se considera un índice de tiempo para realizar posteriores
sesiones de entrenamiento intenso. 
1.3.3.1.3 Creatina y creatinina
La creatina es un constituyente específico del tejido muscular, 
el contenido total en cretina de los músculos esqueléticos es de 115
a 140 mmol/kg ms (músculo seco). La PCr rica en energía
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constituye del 60 al 65% del contenido total en creatinina de los
músculos esqueléticos humanos.
La creatina se obtiene se obtiene en el tubo digestivo a partir
de los alimentos o se sintetiza en el hígado a partir de los
aminoácidos arginina, glicerina y metionina. Además, también existe
una cierta producción de creatinina en los riñones. Desde el tubo
digestivo (absorción de cretina), el hígado o los riñones (producción
de cretina), el compuesto es transportado por la corriente sanguínea
hasta el tejido muscular donde su principal función está relacionado
con el metabolismo de la PCr. La creatina libre es el sustrato para la
síntesis de la PCr y al mismo tiempo el producto de la disociación
de la PCr.
La síntesis de la PCr consiste en la formación de un enlace
rico en energía que une la creatina y el fosfato en un proceso que
consume energía. La degradación de la PCr libera energía, que a
su vez se utiliza en la refosforilación del ADP (para la síntesis de
ATP). Durante la contracción muscular, el ATP se hidroliza en ADP
ante la actividad catalítica de la miosina. Rápidamente se produce
la refosforilación del ADP, con la PCr como donante del grupo
fosfato rico en energía. Como resultado, la cretina libre que será
refosforilada ante la acción catalítica de la creatín cinasa de la
actividad mitocondrial y la interventilación del ATP que se ha
formado en las mitocondrias a expensas de la energía de oxidación,
se libera. De todo ello se deduce que la PCr es extremadamente
importante para el suministro de ATP durante el ejercicio de alta
intensidad.
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Se ha sugerido que la acumulación de creatina en sangre
puede utilizarse como una valoración semicuantitativa de la
magnitud de la PCr durante el ejercicio. Esta sugerencia está
basada en el supuesto de que durante un ejercicio intenso de corta
duración la creatina liberada durante la degradación de la PCr
puede penetrar en la sangre en una relación cuantitativa con el
descenso del contenido en PCr. No obstante, esta relación
cuantitativa no ha sido establecida. Normalmente, la cretina libre se
une a la membrana externa de la mitocondria gracias a la
intervención de la enzima PCr cinasa.
Diversos parámetros metabólicos pueden emplearse en el
control bioquímico del entrenamiento. No obstante, cada método es
útil sólo en el lugar adecuado, el valor de la información obtenida
depende de la validez del método analítico utilizado por lo que
realizar dos análisis es mejor opción. En cualquier caso, la calidad
de los análisis es de máxima importancia y los estudios de campo
deben ser realizados por personal experimentado.
1.3.3.1.4 Creatín kinasa
Otro  marcador biológico es la creatín kinasa (CK), la cual con
elevaciones séricas en deportistas después del entrenamiento o
competición, puede estar asociada a lesiones músculo esqueléticas, 
miocárdicas o una combinación de ambos tejidos (4). Es un
indicador de la carga total de la sesión de entrenamiento al
presentarse elevada (por arriba de 50mU/ml) cuando se produce
lesión muscular y el tiempo de recuperación dependerá de la
recuperación a los valores normales.
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emplea junto a la fracción MB de la CK. Se requiere una elevación
superior a dos veces el límite superior de la normalidad para
establecer el diagnóstico de infarto de miocardio (2). 
La CK es un buen indicador a tener en cuenta en la
planificación del entrenamiento (3). De hecho, es un parámetro
cada vez más demandado por los entrenadores hasta el punto de
que existen aparatos de muy fácil utilización. Se considera que
valores superiores a 200 U/l pueden significar que la carga ha sido
excesiva, de manera que parece aconsejable se realice un
entrenamiento de recuperación (78). 
1.3.4 Índices hematológicos e inmunológicos
Además de los metabolitos, los sustratos y las hormonas, los
medios utilizados en el control del entrenamiento se han ampliado a
los componentes de la sangre, los índices de las actividades
inmunitarias y el equilibrio hidroeléctrico (1).
Figura 2. Función de la creatín kinasa. 
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La sangre es una parte importante del medio interno del
organismo. Los estudios sobre la sangre permiten obtener
información sobre la salida de los metabolitos de los tejidos y el
agotamiento de los sustratos esenciales. El transporte de oxigeno
es una función de la sangre importante para la adaptación a la
actividad muscular. Los estudios sobre la sangre proporcionan la
oportunidad de caracterizar la eficacia de la regulación
homeostática necesaria para mantener constante una serie de 
rígidos parámetros del medio interno del organismo. El rendimiento
del ejercicio depende de gran medida de la eficacia de esta
regulación homeostática (1).
Una parte especial de los análisis de sangre está dirigida a
proporcionar información sobre las actividades inmunes, que
constituyen un elemento esencial de los procesos de adaptación, 
incluida la adaptación a la actividad muscular. Los estudios
inmunológicos establecen una relación esencial entre la mejora del
rendimiento y el estado de salud de los deportistas. Estos estudios
informan a los entrenadores sobre el coste para la salud que implica
el alto rendimiento y les permite prestar atención a los posibles
riesgos (1). 
La adaptación a la actividad muscular está relacionada con los
cambios del volumen total de sangre y los del plasma sanguíneo. 
En algunos casos, estos cambios son esenciales para mejorar el
rendimiento, y al mismo tiempo, los cambios del volumen
plasmático influyen en las concentraciones de los componentes
sanguíneos, modificando los resultados de la determinación de
metabolitos, sustratos y hormonas en sangre. La actividad muscular
también produce alteraciones de los recuentos de las células
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sanguíneas y de la distribución específica de los diversos tipos de
células. Los estudios realizados sobre glóbulos blancos (leucocitos)
caracterizan la mejora o el empeoramiento de la función de
transporte de oxígeno realizada por la sangre.  Los eritrocitos
contienen hemoglobina, una proteína que capta el oxígeno libre de
la sangre. Uno de los componentes de la hemoglobina es el hierro
(1).
En un adulto normal, la cantidad de sangre es de casi 5 litros
(aproximadamente el 6% de la masa corporal). Por término medio, 3
litros son de plasma (entre 25 y 45 ml/l/kg de peso corporal) y 2
litros son células sanguíneas (principalmente eritrocitos). Estos
valores varían individualmente en función del sexo, el peso, los
efectos del entrenamiento y otras condiciones. Los valores  
obtenidos permiten a los investigadores realizar una estimación
porcentual de la masa de eritrocitos (el valor medio es el 48% en
hombres y el 42% en mujeres, con un intervalo de 39 a 55% y de 36
a 48%, respectivamente). En los capilares, las arteriolas y otros
pequeños vasos, el valor del hematocrito de la sangre es inferior
que en las grandes arterias y venas. Ello es debido a que los
eritrocitos, a diferencia del plasma, no pueden deslizarse tan
fácilmente cerca de las paredes de los vasos más pequeños. Como
resultado, la relación del plasma a células es mayor en los vasos
pequeños en comparación con la relación en los vasos de mayor
tamaño (1).
Las células sanguíneas se producen principalmente en la
médula ósea. En la sangre circulante, todas las células proceden de
células madre  hematopoyéticas pluripotenciales, cuya producción
continúa durante toda la vida de una persona. Una parte de estas
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células permanecen en su forma original y es retenida por la médula
de los huesos. La mayor parte de las células madre, tras su
recuperación, acaban diferenciándose tras diversas fases de
conversión en las células sanguíneas definitivas. Existe una vía
distinta para la síntesis de cada una de las estirpes celulares de la
sangre: eritrocitos, leucocitos-granulocitos (neutrofilos, eosinofilos,
basófilos) y monocitos, megacariocitos (que se dividen en las
plaquetas de la sangre) y linfocitos (1).
Es importante que los procedimientos analíticos sean tan
simples como sea posible para minimizar el tiempo transcurrido
entre la toma de muestras y los resultados. En algunos casos, 
obtener una información rápida es esencial. Por ejemplo, que los
deportistas reciban la información sobre los cambios del lactato
durante las sesiones de entrenamiento permite cambiarla intensidad
del ejercicio o la duración de los intervalos de descanso. La misma
información varias horas o días después de la sesión puede ser
importante para la futura planificación de una sesión similar (1).
1.3.4.1 Eritrocitos
El eritrocito es una de las células más altamente
especializadas del cuerpo. Es un disco bicóncavo de más o menos
7 a 7.5 μm de diámetro, tiñe de rosa o naranja debido a la gran
cantidad de proteína acidófila intracelular, la hemoglobina. Esta
célula ha perdido su ARN residual y sus mitocondrias y algunas
enzimas importantes, así que es incapaz de sintetizar nuevas
proteínas o lípidos. El promedio de vida normal del eritrocito es de
100 a 120 días. Su función es transportar oxígeno de los pulmones
a los tejidos y del bióxido de carbono desde los tejidos hacia los
pulmones (5).  
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Figura 3. Eritrocitos. 
El metabolismo de los eritrocitos es limitado, debido a la
ausencia del núcleo, mitocondrias y otros organelos subcelulares. 
Aun y cuando la unión, transporte y liberación de oxígeno y bióxido
de carbono es un proceso pasivo que no requiere energía, existe
una variedad de procesos metabólicos dependientes de energía
(glucosa) que son esenciales para la viabilidad de la célula. Estos
procesos se enfocan en mantener el potasio intracelular alto, el
sodio y el calcio intracelular bajo, la hemoglobina y glutatión en
forma reducida, integridad y deformabilidad de la membrana (5). 
La concentración normal de los eritrocitos varía de acuerdo
con la edad, sexo y ubicación geográfica y en una persona adulta
varía de 4.5 a 5 x106 células/μL de sangre (5). 
1.3.4.2 Eritropoyetina
La eritropoyetina (EPO) es una hormona glucoprotéica de
origen renal, termoestable, con peso molecular de
aproximadamente 34 000 daltones. Estimula la eritropoyesis en la
médula ósea. Es secretada por el riñón en respuesta a la hipoxia
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celular. La señal hipóxica se obtiene mediante sensores al oxígeno
localizados en los riñones. El control con retroalimentación de la
eritropoyesis es el mecanismo por el cual el cuerpo mantiene una
masa eritrocitaria óptima para la oxigenación de los tejidos. En
términos biológicos, la eritropoyetina tiene una actividad de 7000
unidades (U) por miligramo de proteína. El plasma normal contiene
de 3 a 8 mU de EPO por mililitro de plasma. 
La acción más importante de la EPO es la estimulación de las
células madre asignadas para la proliferación y diferenciación de
eritrocitos; otro efecto es la aceleración en el tiempo de maduración
celular, aumento de la velocidad de síntesis de hemoglobina y la
estimulación de la liberación temprana de reticulocitos de la médula
ósea (5). 
1.3.4.3 Hemoglobina
La hemoglobina es una proteína eritrocitaria intracelular
altamente especializada, responsable de realizar el transporte
gaseoso en la sangre (figura 4). Cada grupo de hemoglobina puede
llevar 1.34 mL de oxígeno (5). 
Figura 4. Hemoglobina. 
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Esta proteína ocupa cerca del 33% del volumen del eritrocito y
participa en el 90% del peso seco total de la célula. Cada célula
contiene  entre 27 y 32 pg de hemoglobina. La membrana del
eritrocito y sus vías metabólicas son responsables de proteger y
mantener  a la molécula de hemoglobina en su estado funcional. El
65% de la hemoglobina celular se fabrica antes de la exclusión del
núcleo. La concentración de hemoglobina en el cuerpo es el
resultado de un equilibrio entre la producción y destrucción de
eritrocitos. La concentración de hemoglobina celular en un adulto
masculino es de aproximadamente 15g/dL, con un volumen
sanguíneo total cercano a 5000 mL (5). 
Cada molécula de la hemoglobina está formada por cuatro
subunidades (tetrámero) y cada subunidad contiene un grupo hem
que es almacenado en la hendidura hidrofóbica de una cadena
proteínica, la globina.
La función de la hemoglobina es el transporte y el intercambio
de gases de la respiración. La facilidad con la que la hemoglobina
se une y libera oxígeno se conoce como afinidad al oxígeno. El
aumento en la afinidad al oxígeno, significa que la hemoglobina no
libera su oxígeno fácilmente y viceversa, este proceso es una
respuesta fisiológica cambiante, debido a que el ambiente como y
las demandas fisiológicas de oxígeno provocan cambios en los
parámetros eritrocitarios, los cuales afectan de manera directa la
afinidad al oxígeno. Este proceso determina la capacidad de la
hemoglobina para liberar oxígeno a los tejidos a una presión de
oxígeno determinada (pO2) (5). 
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Existe un número creciente de investigaciones que muestran
cambios en los índices fisiológicos de los eritrocitos, como en la
eritropoyesis misma, después de una sesión de entrenamiento
físico, o del ejercicio aeróbico de alta intensidad. Se ha 
documentado que después de una hora de un esfuerzo físico
extenuante, existe deshidratación y hemoconcentración con un
aumento en la concentración de Hb, en el hematocrito, en el conteo
de eritrocitos y una disminución en el volumen sanguíneo total. 
Estos cambios son mayores entre más largo e intenso sea el
ejercicio y menores entre mayor sea el grado de entrenamiento, sí 
mismo, si el ejercicio es menor a n 40% del VO2max durante las
sesiones de entrenamiento no suelen alterarse los parámetros
hematológicos (6). 
Una de las líneas a investigar es el ejercicio físico como
causante de anemia, la cual es denominada “anemia del deportista”, 
que consiste en un estado anémico límite propio de individuos que
practican alguna actividad física de forma regular. En los atletas se
ha observado un efecto hemodilucional, que no se debe considerar
como un estado anémico verdadero sino más bien como una
adaptación al ejercicio. El ejercicio puede afectar la concentración
de hemoglobina de manera impredecible al evaluar atletas después
del ejercicio. A continuación se enlistarán algunas alteraciones que
se han observado en los atletas:
1. Anemia ferropénica secundaria al ejercicio. Se ha
relacionado con una disminución del rendimiento del atleta. 
Afecta en lo particular a los maratonistas y es la forma de
anemia del ejercicio más estudiada. Sus causas pueden ser
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hemoglobinuria, hematuria, sangrado intestinal y pérdida de 
hierro por sudoración.
2. Hemoglobinuria. En ocasiones está asociada con la hematuria, 
puede promover una condición anémica en atletas competitivos
como maratonistas. Se ha relacionado con hemólisis, 
hipohaptoglobinemia y aumento de la Hb plasmática. Hay
muchos indicios de que la hemoglobinuria puede ser más común
de lo que se cree.
3. Hematuria. La hematuria está documentada tanto en ejercicio
de contacto como en aquellos en los que no lo hay. Es
frecuentemente auto limitada y benigna pues desaparece de 48
a 72 horas después del ejercicio. Se puede relacionar o no con
trauma vesical y renal. Cuando es no traumática se asocia se
asocia con isquemia glomerular debida a vasoconstricción  de
los vasos renales y esplácnicos o bien al aumento de la presión
de filtración secundaria a vasoconstricción de arteriolas
eferentes. La  severidad de la hematuria es proporcional a la
intensidad y a la duración del ejercicio y puede cursar con
deshidratación, mioglobinuria y peroxidación lipídica en
eritrocitos. 
4. Sangrado gastrointestinal. Es muy frecuente el sangrado del
tracto digestivo después de un ejercicio intenso. En corredores
de maratón se presenta con frecuencia de 8 a 30%, no asociado
con inflamación ni hemorragia gástrica. Es independiente de la
edad, tiempo de carrera, sintomatología abdominal, ingestión
reciente de vitamina C. Este sangrado puede inducir la
disminución en el número de eritrocitos circulantes, y por tanto, 
la pérdida de hierro.
5. Pérdida de hierro por sudoración profusa. Esta forma de
pérdida de hierro se ha evaluado durante y después del ejercicio
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y los resultados indican que la pérdida depende directamente de
la cantidad de sudor, por lo que es mayor en ejercicios intensos  
de larga duración a altas temperaturas. No se ha visto diferencia
entre mujeres y hombres (6). 
Bonilla, Narváez y Chuaire en el 2005 (7), en su análisis
llegaron a la conclusión de que la pseudoanemia del deportista está
asociada con una expansión del plasma; en individuos que
practican una actividad deportiva aeróbica frecuentemente pueden
coexistir sucesos asociados como hematuria, pérdida de sangre por
el sistema gastrointestinal, así como el aumento de la hemólisis
intravascular. Estos factores vinculan al ejercicio con el deterioro en
las reservas de hierro y con el número y la morfología del eritrocito.
1.3.5 Valoración de la fatiga en el control bioquímico del
entrenamiento
En el control del entrenamiento el principal objetivo es
detectar la reducción crítica de la capacidad de rendimiento y las
reservas de energía para finalizar el microciclo de entrenamiento. 
Ello significa la valoración de la fatiga crítica. En este contexto, 
crítico denota la imposibilidad de conseguir la recuperación
completa durante 1 ó 2 días de descanso final del microciclo. La
recuperación completa supone el restablecimiento del rendimiento, 
la creación de cambios en las estructuras neuronales centrales que
aseguren la preparación psíquica necesaria para empezar el
siguiente microciclo con cargas ejercitantes y el restablecimiento de
los recursos energéticos. Cuando la fatiga está por encima de la
fase crítica, será necesario añadir un día más al periodo de
recuperación antes de iniciar el siguiente microciclo (1). 
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En algunos casos, el nivel de rendimiento final de la última
sesión de un microciclo proporciona información válida sobre la
situación de la fatiga. Si estas observaciones se basan en
determinados parámetros objetivos, expresarán la manifestación de
la fatiga en relación con el rendimiento específico para la disciplina
deportiva practicada por el deportista (1).  
La función del sistema inmune es mantener la homeostasis
del organismo, actuando contra cualquier célula o partícula no
propia. El sistema inmune reconoce a una gran variedad de
sustancias, partículas y microorganismos que son nocivos para la
salud y la destruye (8). La defensa frente a los microorganismos
está mediada por las reacciones tempranas de la inmunidad innata
(primera barrera defensiva) y las respuestas tardías de la inmunidad
adaptativa (se desarrollan después y consisten en la activación de
los linfocitos) (8,10). 
1.3.5.1 Inmunidad innata
Son mecanismos de defensa bioquímicos y celulares con los
que se cuenta permanentemente sin necesidad de que ocurra una
infección. Está formada por: 
1. Barreras físicas y químicas como los epitelios y sustancias
antimicrobianas sintetizadas en la superficie de los epitelios, 
2. Células fagocíticas (neutrófilos y macrófagos) y linfocitos
asesinos naturales (NK o Natural Killer)
3. Proteínas de la sangre, que incluyen componentes del
sistema de complemento y otros mediadores de la inflamación y 4)
proteínas que reciben el nombre de citocinas, que regulan y
coordinan numerosas actividades de las células de la inmunidad
innata (9,11). 
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1.3.5.2 Inmunidad adaptativa
Surge como una respuesta a una infección ya establecida
para poder erradicarla, cuenta con una especificidad a distintas
moléculas, capacidad de recordar y emitir una respuesta más
intensa conforme se aumente la exposición al mismo
microorganismo. También es llamada inmunidad específica o
adquirida. Los componentes de este tipo de inmunidad son los
linfocitos que se encargan de producir una respuesta al identificar
un antígeno o molécula en el contexto de moléculas del complejo
mayor de histocompatibilidad (MHC) en las células presentadoras
de antígenos como macrófagos y células dendríticas (9,11).
En la respuesta inmune adaptativa se presentan dos tipos de
respuesta, la inmunidad humoral y la celular. En la inmunidad
humoral  participan los linfocitos B mediante la producción de
anticuerpos (inmunoglobulinas) que reconocen a los antígenos, los
neutralizan y los eliminan (9,10). 
La inmunidad celular está basada en la participación de
linfocitos T, que reconocen los antígenos en el contexto de MHC, 
producidos durante la degradación de microorganismos en el
interior de fagocitos, logrando  la destrucción de ellos o de las
células infectadas (9,10). 
1.3.5.3 El sistema inmune y las células que lo conforman
Las células blancas  o leucocitos se clasifican en 
agranulocitos (monocitos y linfocitos) y los granulocitos (neutrófilos, 
los eosinófilos y los basófilos) como se muestra en la figura 5. 
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principalmente durante las enfermedades alérgicas y parasitarias
(9). El valor de referencia se encuentra entre el 0 al 8% del total de
leucocitos en sangre (12).
1.3.5.3.3 Basófilos
Sus gránulos están formados de histamina, heparina y
sustancia de reacción lenta a la anafilaxia. También
participan en reacciones alérgicas y en la defensa contra parásitos
(9). El valor de referencia se encuentra entre el 0 al 3% del total de
leucocitos en sangre (12).
1.3.5.3.4 Monocitos
Se originan en médula, son fagocitos activos. La
ingestión y adhesión a los microorganismos es
facilitada por las inmunoglobulinas y el  complemento, con los
cuales los microorganismos pueden estar cubiertos. Tienen los
marcadores de superficie CD13 y CD33 y receptores de linfocinas
como interferon gamma y el factor inhibidor de la migración (9). El
valor de referencia se encuentra entre el 4 al 11% del total de
leucocitos en sangre (12).
1.3.5.3.5 Linfocitos
Son células que asisten a los fagocitos y la defensa
del organismo contra las infecciones, agregando
especialidad a la defensa. Se originan en médula ósea y se
diferencian en células B y T (9). El valor de referencia se encuentra
entre el 22 al 44% del total de leucocitos en sangre (12).
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Las concentraciones normales de los leucocitos en sangre, se
observan en la tabla 1.
1.3.5.3.6 Linfocitos T
Abarcan del 65 al 80% de la población de linfocitos, se dividen
en dos subpoblaciones principales, que se detectan por anticuerpos
monoclonales contra antígenos de membrana CD4 y CD8. Las
células CD8+ son supresoras citotóxicas, y las células CD4+ son
células cooperadoras. 
Tabla 1. Población leucocitaria circundante (13).
Población leucocitaria % Leucocitos
Cifra absoluta
/μL
Granulocitos
60-70%
Neutrófilos
> 90% de 
granulocitos
6000-9000
Eosinófilos 2-5 200-500
Basófilos 0-1 20
Agranulocitos
30-40%
Monocitos 2-10 300-1000
Linfocitos 20-25 2000-3000
Los linfocitos T tienen un receptor con el que reconocen
antígenos en la supreficie de otras células. Para que los linfocitos T
reconozcan antígenos, estos tienen que ser presentados en
moléculas de histocompatibilidad (MHC). Los linfocitos T CD8
reconocen antígenos presentados en moléculas de
histocompatibilidad de clase I, normalmente estas moléculas
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presentan antígenos peptídicos de síntesis intracelular. La mayoría
de los linfocitos CD8 son células T con función citotóxica, Los
linfocitos T CD4 reconocen antígenos presentados en moléculas de 
histocompatibilidad de clase II en la superficie de las células
presentadores de antígenos profesionales. Estas moléculas
presentan antígenos peptídicos de síntesis extracelular. Las
funciones de las células T CD4 son la producción de citocinas y la
cooperación tanto en la activación de los macrófagos como en la
producción de anticuerpos por los linfocitos B (13).
La hipótesis planteada por Rabin en 1999 (97) menciona que
el balance entre los linfocitos Th1 (CD4) y Th2 (CD8) puede estar
desequilibrado a favor de los segundos en situaciones de estrés
crónico. Los elevados niveles de Th1 se asocia a incrementos en la
actividad mediada por células (enfermedades autoinmunes, virus, 
hongos y bacterias) y decremento de linfocitos Th2. Por otro lado, 
elevados niveles de Th2 se corresponden a un aumento de la
actividad humoral que favorece la producción de IgE e IgA
(Parásitos, enfermedades alérgicas como el asma e infecciones
producidas por las mucosas del cuerpo) y el decremento de Th1. Es
decir que dependiendo de la dominancia en un determinado
individuo de una forma u otra (Th1/Th2) puede verse afectado por
un tipo u otro de enfermedad y el estrés está implicado en ello.  
Las concentraciones normales de las subpoblaciones de
linfocitos en sangre, se observan en la siguiente tabla: 
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Tabla 2.  Poblaciones  y  subpoblaciones  linfocitarias  
circundantes (13). 
Población
linfocitaria
% Linfocitos Cifra absoluta /μL
Linfocitos T 60-75 1700-2500
CD4+
60-70 de linfocitos
T
800-2000
CD8+
30-40 de linfocitos
T
400-1200
Linfocitos B 5-15 100-450
Linfocitos NK 10-20 200-600
  
1.3.5.3.7 Linfocitos B
Comprenden del 5 al 15% de los linfocitos circulantes. Se
define por la presencia de inmunoglobulinas producidas por el
linfocito, ensambladas en la superficie de la membrana donde actúa
como receptores de antígenos específicos. Se identifica mediante  
anticuerpos monoclonales en contra de los antígenos CD10, CD19, 
CD20 y CD22.
Cada célula B produce anticuerpos con secuencias de
aminoácidos distinta de los anticuerpos producidos por otras
células. Cada anticuerpo tiene dos sitios de unión al antígeno
formados por una cadena ligera y una pesada, estos sitios de unión
constituyen regiones variables para diferenciar los antígenos. El
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resto de la molécula del antícuerpo es idéntico en todos y se
denomina región constante.
Las inmunoglobulinas de la membrana de cada linfocito están
asociadas a moléculas correceptoras que participan en la
traducción de señales al interior de la célula, una vez que la
inmunoglobulina se une al antígeno que reconoce. De este modo,
las células B maduras son activadas por los antígenos extraños en
los órganos linfoides secundarios (13). 
1.3.5.3.8 Célula asesina natural (NK)
Tienen la apariencia de linfocitos granulares, estas células
tienen la capacidad de destruir células blanco o diana, sobre todo
las infectadas por virus y las células tumorales. Reconocen a las
células que tienen que matar por distintos mecanismos: a)
citotoxicidad dependiente de anticuerpos, que dirige a las células
NK contra las células cuyos antígenos son reconocidos por
antígenos de isotipo IgG; b) Receptores para las proteínas de estrés
, que sirven para reconocer y eliminar a células sometidas a un
elevado nivel de estrés y c) Receptores para moléculas de
histocompatibilidad de clase I, que detectan a las células con una
anómala expresión de moléculas de histocompatibilidad. De este
modo reconocen y lisan a las células que han perdido expresión de
moléculas de clase I (13).
1.3.6. Componentes solubles
1.3.6.1 Citocinas
Forman parte principalmente de la inmunidad innata y/o
adquirido, son proteínas de bajo peso molecular y péptidos que
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regulan las interacciones entre las células involucradas en las
respuestas inmunes, por ejemplo, facilitan la movilidad y activación
de linfocitos, neutrófilos, monocitos y otras células que participan en
la eliminación del antígeno. Las interleucinas (IL), interferones, 
factor de necrosis tumoral son componentes clave dentro del
proceso de respuesta inflamatoria. Durante este proceso ocurren
algunas reacciones como lo son la movilización y activación de 
leucocitos, la inducción de la respuesta de la fase aguda, los
incrementos en la producción de proteínas proinflamatorias, la
infiltración celular y el daño tisular (14).
La La IL-1ra es un inhibidor potente de la IL-1, un medidor
temprano crítico de la respuesta inflamatoria sistémica. La IL-6
regula la respuesta inmune, la hematopoyesis, la respuesta de fase
aguda y puede llegar a ejerce efectos antiinflamatorios. La IL-8
funciona como proteína quimiotáctica, principalmente de neutrófilos.
La IL-10 funciona como un regulador negativo del sistema inmune
ya que inhibe la síntesis de muchas citocinas, incluidas IL-1, IL-6 y 
IL-8, por lo que es considerada como un anti inflamatorio (15,17). 
El Factor de necrosis tumoral (TNF) es una citocina que
estimula la fase aguda de la reacción inflamatoria, activando la
síntesis de la proteína C reactiva, aumenta la permeabilidad
vascular, conduciendo al reclutamiento de las células inflamatorias, 
inmunoglobulinas y complemento, provocando la activación de
linfocitos T y B. El interferon gamma es una citocina producida por
los linfocitos T y NK que presenta la función de activación de los  
macrófagos (8, 9, 11). 
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1.3.6.2 Anticuerpos
Existen de 1010 a 1011 moléculas diferentes. Esta diversidad
se gesta antes de la presencia del antígeno y surge de
reordenamientos génicos al azar.  Según el tipo de región constante
se distinguen cinco tipos de inmunoglobulinas: A, M, G, D y E. La 
respuesta humoral se basa en los isotipos de anticuerpos IgM, IgG
e IgA, IgD e IgE, esta ultimase relaciona con fenómenos de tipo
alérgico. La IgA es el anticuerpo mas importante en  las mucosas, 
este neutraliza, bloquea y lisa virus. La IgG es la inmunoglobulina
más predominante en la sangre y se encuentra como parte de la
respuesta adquirida contra diversos agentes extraños. Finalmente, 
la IgM es una inmunoglobulina presente en las primeras etapas de
una infección (8, 9, 11).
1.3.7 Proceso inflamatorio
El resultado inmediato posterior a un trauma celular o tisular, 
el sitio afectado y los tejidos circundantes sufren rubor, calor, 
tumefacción y dolor; estos cuatro signos son los signos de la
inflamación a guda, la reacción fisiológica inicial del organismo
humano ante una lesión. Este proceso es una respuesta de los
vasos sanguíneos y de las células endoteliales que los delimitan, 
que sirve como una función protectora importante, puesto que
activa los procesos de defensa, sanación y reparación. No está
considerada como una respuesta inmune porque se puede
desencadenar aun y sin la presencia bacteriana en traumas
contusos, quemaduras, laceraciones, trauma por radiación, 
obstrucción vascular, posterior a la actividad física extenuante y
otras muchas causas; no obstante las reacciones inmunes e
inflamatorias se relacionan íntimamente y muy a menudo se
promueven y favorecen entre sí. En particular, muchos tipos de
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reacciones inmunes innatas y adquiridas desencadenan inflamación
en los vasos sanguíneos cercanos, de tal manera que los tejidos
involucrados sufren enrojecimiento, calentamiento, tumefacción y
dolor. Además estos cambios en los vasos sanguíneos son factores
esenciales para la atracción de células del tejido inmune hacia el
tejido lesionado o afectado.
Los eventos que se suscitan durante una inflamación varían
de acuerdo al tejido y al tipo de trauma involucrado, los principales
son el cambio en el diámetro y permeabilidad de los vasos
sanguíneos locales y en las moléculas de superficie expresadas en
sus células endoteliales limitantes. Otra respuesta es la llegada de
tipos particulares de leucocitos a partir del torrente circulatorio, la
activación de los sistemas de coagulación, fiebre y otros fenómenos
propios del individuo. Los aspectos individuales de la respuesta
están controlados por moléculas de señalización con capacidad de
difusión conocidas como mediadores inflamatorios, una clase de
moléculas que comprende muchas proteínas, péptidos y
compuestos orgánicos, cada uno con efectos biológicos únicos.
Algunos llamados mediadores vaso activos, actúan principalmente
sobre la vasculatura, en tanto que otros median el dolor, la fiebre, la
coagulación y la quimiotaxia leucocitaria. En general estos
mediadores provienen de tres fuentes principalmente; algunos son
secretados por células huésped que sufren trauma, otros son
productos intermedios del trauma tisular o de la reacción del
huésped a tal trauma y otros son macromoléculas microbianas
únicas que pueden también servir como blanco para la inmunidad
innata. 
La vasodilatación es el resultado de la relajación del músculo
liso de la pared vascular, puede iniciarse a los pocos segundos
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hasta días dependiendo del caso. La consecuencia inicial de la
vasodilatación es el incremento del flujo sanguíneo en arteriolas, 
capilares y vénulas de la región afectada, conforme esto pasa las
células endoteliales limitantes de las vénulas se retraen activamente
alejándose una de la otra, para así crear temporalmente hendiduras
microscópicas en la membrana basal endotelial provocando una
mayor permeabilidad de la pared venular, lo cual permite la fuga de
líquido rico en proteínas desde la circulación sanguínea al espacio
extracelular del tejido circundante; este proceso crea la formación
de un edema de tejido afectado, también crea un estado llamado
estasis o estancamiento dentro de las vénulas; es decir, las células
sanguíneas densamente empaquetadas se acumulan dentro de la
luz venular distendida, disminuyendo la velocidad con la que tales
células se desplazan a lo largo de los vasos. Los leucocitos
sanguíneos se unirán al endotelio y lo traspasarán para llevar su
mecanismo de defensa al sitio de trauma o infección (18).
Los mecanismos de extravasación leucocitaria se consiguen
mediante una serie de mecanismos que rigen la modulación o
terminación de la respuesta inflamatoria. En esta se influya la
síntesis local de citocinas, quimiocinas, metabolitos activos
derivados del oxígeno, prostaglandinas y leucotrienos. Los tipos de
células que se extravasan en una reacción inflamatoria pueden ser
los neutrófilos o monocitos  en la infiltración de tipo 1, mientras que
la infiltración de eosinófilos es típica de la inflamación de tipo 2.
En las citocinas proinflamatorias producidas por macrófagos
residentes en tejidos están incluidos el TNF-a y las interleucinas (IL-
1, IL-6 e IL-8) que son esenciales en la iniciación de los procesos
inflamatorios (13). 
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El TNF-a es el principal mediador de la respuesta inmune
frente a bacterias o a daño tisular. Este ejerce numerosos efectos
que son dependientes de su concentración. A concentraciones
bajas, el TNF-a actúa localmente como un mediador de alarma
parácrino provacando un aumento de la adhesividad de las células
endoteliales de los vasos, activación leucocitaria y la estimulación
de la producción de IL-1, IL-6 e IL-8 en células endoteliales y
fagocitos mononucleares. A mayores concentraciones el TNF-a
actúa de modo endócrino y provoca acciones sistémicas, 
estimulando la producción de reactantes de fase aguda por el
hígado, y de la IL-1 y IL6 por las células del endotelio vascular; 
activa el sistema de coagulación e induce fiebre (13,16). 
La IL-1 es la segunda citocina de alarma proinflamatria, 
secretada por macrófagos residentes en respuesta a productos
bacterianos tales como endotoxinas, inmunocomplejos, fragmentos
activados de complemento entre otras.  Bajas concentraciones tiene
una función inmunoreguladora localmente, actuando como estímulo
para la activación de las células T, además induce en monocitos y
las células endoteliales promoviendo la coagulación y la adhesión
linfocitaria. A concentraciones mayores tiene función endócrina y
provoca en el ámbito sistémico con fiebre y producción de proteínas
de fase aguda entre otros efectos (13). 
La interleucina 6 (IL-6) es una glicoproteína producida por
diversos tipos celulares tras su activación por virus, IL-1 y TNF-a.
Actúa como amplificador de la señal inflamatoria, y es el principal
mediador de la consecuencia sistémica de la inflamación. Actúa
sobre los hepatocitos estimulando la síntesis de diferentes proteínas
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plasmáticas, como el fibrinógeno, que contribuye a la respuesta
inflamatoria de fase aguda (13,16).
1.3.8 El ejercicio físico
El ejercicio físico es la realización de cualquier actividad física
con el fin de mantener un buen estado de salud, corregir una
deformidad, tener mejores resultados deportivos o para tareas de
tipo militar (15). 
El avance que se ha tenido en el rendimiento deportivo ha ido
en aumento en los últimos años, y estas mejoras se producen
gracias a que existe una base muy grande de conocimientos sobre
el deporte. Las ciencias del deporte han evolucionado pasando de
ser empíricas a científica (19).
Durante el periodo del entrenamiento, así como durante una
competencia existen muchos factores que intervienen sobre el
organismo, estos factores pueden ser de tipo fisiológico, bioquímico,
de salud,  psicológico, social y metodológico. Para entender la
reacción del deportista y planificar futuros programas es necesario
evaluar toda la información que se recaba durante estos periodos
(15,19).
Durante la realización de un ejercicio físico es cierto que uno
de los principales componentes es el sistema muscular esquelético, 
pero dicho sistema sería incapaz de cumplir su función sin la
participación adecuada de prácticamente todos los sistemas y
órganos del cuerpo humano. Debido a esto, es necesario
comprender el funcionamiento de cada uno de estos sistemas para
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realizar un adecuado entrenamiento del individuo participante; ya
que la respuesta de adaptación de los sistemas cardiovascular, 
musculoesquelético, neuroendócrino e inmunológico varía con la
duración, la intensidad y la periodización del entrenamiento con la
que se lleva a cabo la actividad física.
1.3.9 Metodología del entrenamiento deportivo
Una primera categoría en el esquema de la dirección y control
del entrenamiento es la planificación. La cual se refiere
especialmente a la realización del entrenamiento. Sus decisiones
orientadas hacia los objetivos del entrenamiento, afectan
principalmente a la configuración metodológica y de contenidos, 
tomando en consideración tanto los principios generales y las
experiencias de la metodología como las particularidades
individuales del estado y la evolución del rendimiento (20). 
1.3.10  Periodización del entrenamiento
La periodización es el establecimiento de una sucesión de
periodos, cuya configuración en cuanto a contenidos, cargas y
ciclos persigue la obtención de un estado de forma óptimo para un
determinado momento, situado dentro del ciclo de periodos (19).
Los periodos son estadios sucesivos de un proceso de
entrenamiento. Se caracterizan por una aplicación selectiva de
determinados contenidos y métodos que garantizan un efecto
idóneo sobre la evolución del rendimiento. Los periodos son
estadios sucesivos de un proceso de dirección encaminado al
desarrollo de la forma deportiva (19). 
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1.3.11  Pruebas ergométricas en laboratorio
Literalmente ergometría significa medida del trabajo. Por lo
que parece que el camino más evidente y más directo para evaluar
el movimiento es someter al organismo a un ejercicio y recoger sus
respuestas. Este procedimiento se realiza en el laboratorio ya que
permite tener un perfecto control del estado ambiental y con
facilidades para obtener un alto rendimiento de los deportistas en
condiciones de seguridad. El trabajo en el laboratorio es fiable y
preciso (21).
Se entiende por prueba de esfuerzo progresiva, aquella que
se realiza en varias etapas que determina las respuestas
fisiológicas de una persona a las diferentes intensidades del
ejercicio y/o la capacidad aeróbica máxima de una persona (22).
Actualmente la concentración de ácido láctico en la sangre es
muy utilizado como señal en la valoración funcional en esfuerzo ya
que se considera que guarda una relación con el nivel metabólico
del ejercicio. El ión lactato en la sangre aumenta de forma
exponencial al aumentar la potencia del ejercicio desarrollado. Se
recomienda que la toma  se realice del lóbulo de la oreja eliminando
cuidadosamente el sudor de la zona para evitar una contaminación
de la muestra y alterar la señal de medida. Se analizara a través del
método electro enzimático (21).
Para la preparación de una prueba de esfuerzo se siguen las
recomendaciones señaladas por el Manual del American Collage of
Sports Medicine (96) como lo son: 24 horas de reposo antes de la
prueba, no haber ingerido alimentos, alcohol, productos con cafeína
o tabaco por lo menos 3 horas antes de efectuar la prueba y ropa
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adecuada para el ejercicio, así como otras consideraciones a
evaluar. 
1.3.12  El ejercicio y su efecto sobre el sistema inmune
Existen un gran número de artículos que demuestran que el
ejercicio tiene un efecto sobre el sistema inmune, se sabe que un
ejercicio moderado tiene un efecto positivo y que a su vez un
ejercicio agudo o intenso tiene cambios negativos. Estos resultados
se han obtenido evaluando las cantidades de células blancas en
sangre venosa periférica, cuantificando proteínas y anticuerpos en
suero y en saliva, así como algunas citocinas en orina, entre otros; 
diferentes etapas del entrenamiento y/o antes de una competencia y
al finalizar esta.
Los diferentes tipos de entrenamiento son importantes debido
a que cada uno de estos trabaja a diferentes intensidades y su
efecto sobre el sistema inmune puede ser variado. A continuación
se hace una revisión de los resultados que se han tenido hasta la
fecha en base a la forma de evaluación realizada, es decir, el efecto
de de la actividad física sobre puntos determinantes del sistema
inmune.
En un estudio realizado (23), en ciclistas con un ejercicio
continuo de 4 horas de duración a una intensidad moderada (70%
del umbral anaeróbico individual), se indujo una moderada
respuesta de fase aguda incrementando la IL-6 y la proteína C
reactiva al terminar el ejercicio, así como un aumento del número
absoluto circulante de células NK, neutrófilos y monocitos
fagocíticos, pero no hubo cambios sobre la actividad funcional de
estas. Con estos resultados se concluyó que la práctica del ciclismo
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prolongado a una intensidad moderada pareciera no alterar
seriamente la función de la primera línea de defensa, por lo que
pudiera ser seguro desde el punto de vista inmunológico.

En otro estudio (24) con nueve sujetos saludables los cuales
realizaron dos pruebas de ejercicio en ciclo ergómetro a alta
intensidad, en donde la primera consistía en 30 minutos de ejercicio
en ciclo ergómetro normal (ejercicio concéntrico)  a 65% de VO2 máx.
y la segunda consistía en 30 minutos de frenado con revolución
invertida (ejercicio excéntrico) con los primeros 20 minutos a 150%
de VO2 máx. y seguido por 10 minutos a 100% de VO2 máx. Se observó
el aumento significativo de IL-6  y Creatina en suero en el ejercicio
excéntrico, sin embargo estos cambios no se observaron en el
ejercicio concéntrico. Se observó un aumento significativo de
células NK y CD8+, pero no en los monocitos en el ejercicio
excéntrico. Estos factores reflejan que puede ocurrir un probable
daño muscular en el ejercicio excéntrico.
En una investigación (25) en dos grupos de triatletas en una
competición de triatlón en la modalidad de olímpico estudiaron
variables tales como: leucocitos, neutrófilos, linfocitos, monocitos,
creatín kinasa, en dos grupos: el grupo EG (n=7) de atletas de elite, 
y los del grupo amateur RG (n=8). Las tomas sanguíneas fueron
recolectadas en cuatro momentos es decir: antes de la
competencia, terminada la competencia, a las dos horas de
terminada la competencia y 7 días posterior a la competencia. 
Encontrando en los resultados un aumento significativo (p<.05) en
los leucocitos en ambos grupos al finalizar la competencia y a las
dos horas de terminada la competencia. Los nuetrófilos tuvieron un
aumento significativo (p<.05) en ambos grupos al finalizar la
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competencia y a las dos horas de terminada la competencia y a los
7 días de terminada la competencia en el grupo de EG ya se había
recuperado a diferencia del grupo RG. Los linfocitos muestran
diferencia significativa (p<.05) al finalizar la competencia y a las dos
horas, los monocitos también muestran diferencia significativa
(p<.05), al finalizar la competencia y a las dos horas. Con respecto
a la creatín kinasa también muestran un cambio significativo (p<.05)
al finalizar la competencia y a las dos horas de finalizar. 
En otro estudio (26), con 13 atletas en pruebas de bicicleta
ergométrica analizo las variables entre otras: linfocitos, neutrófilos, 
monocitos, creatín kinasa y células NK en reposo, al terminar el
ejercicio, a las 6, 24, 48 horas, a los 4 y 7 días. Encontrando los
siguientes resultados: los linfocitos empiezan a bajar de los valores
normales al finalizar el ejercicio y aun mas a las 6 horas de finalizar
el ejercicio recuperándose a partir de las 24 horas, por el contrario
los neutrófilos aumentan a partir de las 6 horas de finalizado el
ejercicio y recuperándose hasta los 7 días. La CK aumenta al
finalizar el ejercicio y continua aumentado más a las 6 horas y 24
horas mostrando una recuperación a partir de las 48 horas. Las NK
aumentan inmediatamente después a las hasta las 24 horas
después del ejercicio.
1.3.12.1  El ejercicio y la población de luecocitos
El ejercicio provoca una leucocitosis transitoria, cuya magnitud
está relacionada directamente con la intensidad del mismo. El valor
de leucocitosis aumenta hasta cuatro veces y puede mantenerse
hasta 24 horas después del ejercicio.
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La leucocitosis afecta especialmente a los neutrófilos, aunque
también lo hace sobre monocitos y linfocitos, especialmente
linfocitos B y NK. Esta respuesta a la actividad física disminuye con
el entrenamiento, posiblemente debido a la  disminución de las
catecolaminas en respuesta al ejercicio. El ejercicio prolongado
aumenta el recuento de neutrófilos, pero provoca una disminución
del número de  linfocitos. Por otra parte, el ejercicio no tiene efecto
a largo plazo sobre las cifras de leucocitos en reposo.
El ejercicio provoca alteraciones en el tráfico de los leucocitos
de unos compartimentos corporales a otros. Los leucocitos de la
sangre son un pequeño porcentaje del total de leucocitos maduros
del organismo, el resto permanece en las microvasculaturas con
baja perfusión de los pulmones, hígado y bazo. El aumento del
gasto cardiaco, con el consiguiente aumento de la perfusión
microvascular, provoca la movilización de estos leucocitos
inmaduros de la médula ósea, que pueden distinguirse de los
maduros por los antígenos de diferenciación celular expresados en
sus membranas plasmáticas. En las ocasiones en las que el
ejercicio provoca daño muscular, se observan leucocitos infiltrados
en el músculo dañado, predominando en el infiltrado los monocitos
y los linfocitos cooperadores.
1.3.12.2 El ejercicio y la población de linfocitos
El ejercicio de corta duración aumenta las cifras de linfocitos, 
aumento que es proporcionalmente menor al observado en las
cifras de otros leucocitos como los neutrófilos. Además los niveles
normales de linfocitos se recuperan más rápido que los neutrófilos. 
Aunque la magnitud de la linfocitosis es proporcional a la intensidad
del ejercicio, la magnitud de esta se relaciona inversamente con la
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linfocitosis de tal forma que el ejercicio de larga duración provoca su
disminución. Aunque tras carreras de larga distancia la cifra de 
linfocitos disminuye, en reposo se mantienen dentro de los límites
de la normalidad en los individuos que entrenan para pruebas de
fondo (13).
El recuento de linfocitos T aumenta hasta un 150% tras el
ejercicio breve de intensidad máxima. Este aumento es mayor en
los linfocitos CD8 que en los CD4, por lo que el cociente CD4/CD8
disminuye. La cifra de linfocitos B aumenta durante el ejercicio pero
retorna rápidamente a los niveles basales (13).  
El incremento en la concentración de linfocitos durante un 
periodo ejercicio, se debe al reclutamiento de todas las
subpoblaciones de linfocitos como los son: las células T CD4+, 
células T CD8+, células B CD19+, células NK CD16+ y células NK
CD56+. Durante el ejercicio la relación CD4-CD8 disminuye,
reflejando un gran incremento en linfocitos CD8+ que en los CD4+. 
Por el contrario, se ha observado que la concentración de linfocitos
cae dramáticamente, después del trabajo físico de larga duración
(27,29). 
Durante el entrenamiento de alto rendimiento, está
documentado  que existe un incremento en los linfocitos durante la
actividad física, seguida por una súbita caída o linfocitopenia
durante la fase de recuperación, este efecto es reportado
principalmente para las subpoblaciones de CD3+, CD4+, CD8+ y
CD56+ (30). Este efecto se ve más marcado sobre las
subpoblaciones de linfocitos CD8+ y CD56+ (30,31). El aumento
inicial del número de linfocitos en respuesta al ejercicio es un reflejo
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de la movilización celular desde órganos linfoides periféricos, lo cual
puede ser medido por el incremento en los niveles de 
catecolaminas (30,33). Sin embargo la disminución de linfocitos
durante el proceso de recuperación posterior a la realización de un
ejercicio exhaustivo, se cree sea debido a la movilización de dichas
células hacia otros compartimientos del cuerpo. Esta movilización
es dependiente de la expresión de moléculas de activación y
adhesión sobre la superficie celular de los linfocitos, para su
reconocimiento y unión a las células endoteliales, facilitando la
extravasación y subsecuente migración de células dentro de los
tejidos u órganos linfoides. Moléculas CD54, CD53, L-selectina
&'/ȕ2 integrinas CD18 han sido implicadas en estos procesos
(34,36). 
Otro proceso por el cual pasan los linfocitos es la senescencia
o envejecimiento celular, en donde una consecuencia es el
acortamiento de los telómeros de los cromosomas como respuesta
a una repetida estimulación antigénica, o una exposición excesiva al
estrés oxidativo. La habilidad de los linfocitos T para expandirse
clonalmente, montar un efecto antitumoral efectivo y  la capacidad
de formar memoria en respuesta a una estimulación antigénica, es
fundamental para la respuesta inmune adaptativa. En los linfocitos T
replicativos ocurre senescencia cuando las células entran en
excesivas rondas de división celular, resultando en una progresiva
erosión de los telómeros en los cromosomas (30).
Los linfocitos T senescentes son funcionalmente
comprometidos, pueden no entrar en  el ciclo de división celular y
están asociados con la disfunción del sistema inmune asociada a la
edad. Se ha observado que durante un entrenamiento ocurre una
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movilización de linfocitos CD4+ y CD8+ que no expresan CD28, el
cual es un importante coestimulador molecular para la activación y
proliferación de células nuevas. Es importante mencionar que un
marcador de células  T senescentes es el receptor de superficie
celular KLRG1.  En base a esto se ha reportado que las células
mononucleares  CD4+ y CD8+ en el torrente sanguíneo después
del ejercicio agudo, presentan los telómeros acortados, es decir, 
con fenotipo senescente, en comparación con las células antes del
ejercicio (24,30,37). Esto sugiere que los linfocitos T contenidos en
el tejido linfoide periférico, son  movilizados por el ejercicio, 
semejante a una etapa avanzada de senescencia biológica y con
capacidad reducida para la expansión clonal, en comparación con
los linfocitos residentes (30,38). 
Se ha reportado que el ejercicio exhaustivo suprime
temporalmente la inmunidad mediada por células reduciendo la
respuesta in vitro de la mitogénesis de las células T y B, reduciendo
el radio CD4:CD8 (células cooperadoras y supresoras), reduciendo
la actividad celular de las NK y la función de los linfocitos. Este
efecto persiste durante la fase de descanso posterior al ejercicio. 
También se compromete la inmunidad humoral observándose la
reducción de inmunoglobulinas en suero, la secreción de IgA en
saliva y en el conteo total de linfocitos (39).
1.3.12.3 El ejercicio y la población de células NK
Las células NK son linfocitos granulares grandes con
citotoxicidad natural, representan un componente de la inmunidad
innata que pueden destruir células infectadas por virus  y células
tumorales sin una sensibilización previa. Estas células presentan la
coexpresión de Fcr receptor III (CD16) y una isoforma de la
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molécula de adhesión celular neural humana (CD56) cuya función
sobre las NK es desconocida. El fenotipo tradicional de células NK
circulantes humanas es CD3-CD16+CD56+. Las células
CD3CD56dim con expresión de niveles altos de CD16, son más
citotóxicas que CD3CD56bringth que tiene baja expresión de CD16
(40).
Las células NK son rápidamente movilizadas a la circulación
periférica como una respuesta al ejercicio agudo, y estos niveles
tienden a regresar a los valores de pre-ejercicio o incluso por debajo
de estos después de las dos horas de haber terminado el ejercicio. 
Se menciona también que las células NK que se infiltran a la sangre
periférica son las más citotóxicas (CD3CD56dim). Alternativamente la
salida de células de la circulación puede significar que se están
moviendo a zonas donde son necesitadas para su efecto inmune o
inflamatorio (41,42). 
La cifra de NK aumenta hasta un 300% en respuesta al
ejercicio submáximo, máximo y submáximo prolongado, aunque
puede disminuir tras el ejercicio de resistencia intenso. Parece que
las células NK son movilizadas a la circulación por el ejercicio y
posteriormente retiradas de ella, normalizándose sus tasas en
menos de 24 horas tras cualquier tipo de ejercicio (13). 
1.3.12.3 El ejercicio y la población de granulocitos
En un estudio que se realizó con jugadores de fútbol, se
observó  que en su plan de entrenamiento, existe periodos de alto
nivel de estrés físico durante una sesión de juego, posterior a este
existe un periodo de recuperación antes de iniciar el periodo de
entrenamiento previo al siguiente juego. En esta investigación se
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estudiaron a 10 jugadores profesionales de fútbol extrayendo
sangre periférica, al terminar la sesión de juego, al terminar la
sesión de recuperación y al terminar la sesión de entrenamiento
previa al siguiente juego, observando una leucocitosis debido al
incremento en el conteo de granulocitos y monocitos, durante fase
de recuperación, mientras que los linfocitos fueron en decremento
(43).
Se ha propuesto que los cambios en la función inmune
pueden ser utilizado como un marcador precautorio cuando el
ejercicio empieza a ser excesivo, además se ha mencionado que la
depresión del sistema inmune ocasionado por el ejercicio agudo, 
llevan al cuerpo a tener un estado más susceptible para infecciones
(44).
1.3.13 Ejercicio y afecciones de la salud
La mayoría de los reportes que se tienen con respecto a las
enfermedades que se contraen mediante esta disminución de la
respuesta inmune producida por un entrenamiento intenso o
después de una competencia, se encuentran relacionadas a
infecciones tracto respiratorio superior, como el resfriado común por
mencionar alguno, aun y cuando las posibilidades pueden ser
muchas desde problemas gastrointestinales, urinarios, de la piel, 
etc. También se menciona que el periodo de más vulnerabilidad de
contraer enfermedades es durante entrenamientos exhaustivos así 
como también de 1 a 2 semanas seguidas a un una actividad física
muy fuerte como puede ser la que se logra en un maratón o eventos
similares. Esto se explica ya que seguido a un actividad física
extenuante y prolongada algunos componentes del sistema inmune
son suprimidos por algunas horas, por lo cual se puede manejar
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como el efecto de “ventana abierta” creando una vulnerabilidad  a la
infección de microorganismos generadores de enfermedades de 1 a
9 horas seguidas a un prolongado ejercicio muy fuerte. (45,46). 
1.3.14 Sistema nervioso autónomo
La función más importante del sistema nervioso autónomo es
la homeostasis, éste término denomina los factores fisiológicos que
mantienen el estado de equilibrio del organismo, mediante las
estrategias que permiten al organismo la respuesta apropiada ante
cambios en el medio ambiente (homeostasis reactiva), así como los
mecanismos temporales (ritmos biológicos) que permiten al
organismo predecir el momento más probable de aparición de los
estímulos ambientales, con el fin de iniciar de antemano las
respuestas correctivas adecuadas (homeostasis predictiva).
El sistema nervioso autónomo está formado por el sistema
simpático y parasimpático,  los cuales se originan en distintos
niveles del neuroeje, el simpático emerge de la médula espinal
torácica y de los 2 a 3 primeros segmentos lumbares, de aquí que
se le llame toracolumbar; el parasimpático se origina en el tronco
del encéfalo y en la médula sacra, por lo que se denomina
craneosacro. En la figura 6 se observa la relación simpático-
parasimpático en los distintos niveles del neuroeje.
Los dos sistemas presentan fibras preganglionares
mielinizadas que  hacen conexiones sinápticas con fibras
postganglionares no mielinizadas inervando a los órganos
efectores. Estas sinapsis ocurren usualmente en lugares
denominados ganglios. La mayoría de los órganos son inervados
por los dos sistemas, y la respuesta es usualmente opuesta (por
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ejemplo el vago o enlentece el corazón mientras los nervios
simpáticos aumenten la frecuencia cardiaca y la contractilidad). 
Figura 6. Relación simpático-parasimpático en los distintos niveles
del neuroeje.
1.3.15 Variabilidad de la frecuencia cardiaca
La capacidad funcional del corazón puede ser evaluada por la
cantidad de latidos por minuto (Frecuencia Cardiaca) o mediante el
ritmo entre latidos (Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca), que se
manifiesta en respuesta a diferentes estímulos. La frecuencia
cardiaca es uno de los parámetros cardiovasculares más sencillos e
informativos, refleja la intensidad del esfuerzo que debe hacer el
corazón para satisfacer las demandas incrementadas del cuerpo
cuando está inmerso en una actividad, se pueden realizar tomas en
reposo y durante el ejercicio.
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La Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC ó HRV según
la terminología internacional en lengua inglesa) se define como la
variación que ocurre en el intervalo de tiempo entre latidos
consecutivos (figura 7) y se ha propuesto que su comportamiento
depende de la modulación autonómica, así como sus implicaciones
en la mortalidad cardiovascular, es decir son los cambios en el
intervalo o distancia entre latido del corazón y el siguiente medido
en milisegundos.
Figura 7. Ejemplo de la variabilidad de la frecuencia cardiaca.
Las oscilaciones de VFC son dependientes de las
modificaciones en los volúmenes de sangre que circulan por el
corazón y que afectan directamente a la bomba cardiaca, y en
consecuencia, al mecanismo de Frank-Starling. También se ha
mostrado que está determinada por el funcionamiento del Sistema
Nervioso Autónomo (SNA), principal regulador del ritmo de los
latidos y considerado frecuentemente como una parte del sistema
motor del sistema nervioso periférico, controla las funciones
internas involuntarias del cuerpo. Algunas de estas funciones, que
son importantes para el deportista, incluyen: la frecuencia cardíaca, 
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la tensión arterial, la distribución de la sangre y la respiración. El
sistema nervioso autónomo tiene dos divisiones principales: el
sistema nervioso simpático y el sistema nervioso parasimpático. 
Estos se originan en diferentes secciones de la médula espinal y en 
la base del cerebro. Los efectos de los dos sistemas con frecuencia
son antagonistas, pero siempre funcionan juntos.
La actividad cardiaca está sometida a una variedad de
mecanismos del sistema nervioso central y mecanismos periféricos
reflexivos así como a influencias humorales. El corazón reacciona
continuamente a señales del organismo y del ambiente, con
variaciones finamente ajustadas de los intervalos del periodo
cardiaco. Esta capacidad de adaptación del corazón está basada en
una interacción óptima del sistema nervioso simpático y
parasimpático (45).
La respiración también tiene una influencia inmediata sobre la
VFC. Esto se puede constatar observando la FC en reposo: durante
la inspiración aumenta la FC y durante la espiración vuelve a bajar.

El sistema renina-angiotesina es otro modulador de la VFC y
es el responsable de la regulación del volumen del liquido
extracelular. Se hace notar en la VFC en el aspecto de que
disminuye la influencia del sistema barorreflejo, cuando hay una
disminución de la resistencia vascular periférica y viceversa. En el
espectro de frecuencias de la VFC se puede encontrar esta
influencia en la zona de frecuencias muy bajas (<0,025 Hz.) (46). 
La termorregulación influye también el ritmo latido a latido del
corazón. Según Mc Craty y Watkins (46), la frecuencia con la que la
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termorregulación influye la VFC está en la zona de frecuencias muy
bajas (<0.04 Hz.). 
El sistema nervioso autónomo o el corazón no solo son
estimulados por las oscilaciones de los sistemas de los órganos
internos, como la respiración, la termorregulación y el sistema
renina-angiotensina, sino que tienen un intercambio directo con los
estímulos que provienen de los centros cerebrales superiores y del
mundo sentimental y afectivo (45). El sistema nervioso autónomo y
los sistemas de los órganos internos, son modulados por los efectos
electromagnéticos y hemodinámicas recíprocos procedentes del
corazón (47). Se sabe que un fallo cardiaco está asociado a un
incremento del tono simpático de reposo y un descenso del tono
parasimpático, factores que simultáneamente reducen la VFC y
disminuyen el umbral de fibrilación ventricular, arritmia que
comúnmente se asocia a la muerte súbita (48).
Los métodos más utilizados para de medición de la VFC (49)
son los que se basan en el dominio del tiempo, en el dominio de la
frecuencia, las medidas geométricas de los intervalos NN y las
variables no lineales. Se entiende por variables de tiempo los
diferentes parámetros estadísticos que resultan de la medición
electrocardiográfica de los intervalos NN normales. Estos intervalos
NN normales son analizados estadística y matemáticamente para
obtener los distintos parámetros. Entre estos, los más utilizados y
fáciles de calcular y que mayor información proporcionan son: 
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 SDNN: es la desviación estándar de todos los intervalos NN
del periodo medido. Es un indicador independiente de las
frecuencias para definir el concepto de la variabilidad total. 
 rMSSD: es la raíz cuadrada del valor medio de la suma de las
diferencias al cuadrado de todos los intervalos NN sucesivos. 
Este parámetros informa de las variaciones a corto plazo de
los intervalos NN y se utiliza para observar la influencia del
sistema nervioso parasimpático sobre el sistema
cardiovascular. 
 pNN50: porcentaje de los intervalos NN consecutivos que
discrepan en más de 50 milisegundos entre sí. Un valor
elevado de pNN50 proporciona valiosa información acerca de 
las variaciones altas espontaneas de la frecuencia cardiaca.
 SDANN: desviación estándar de los periodos NN con una
media de medida de 5 minutos.
 ASDNN (índice): índice de las desviaciones estándar de todas
la medias de los intervalos de los NN de 5 minutos a lo largo
de 24 horas.
1.3.15.1 Parámetros del dominio frecuencial de la VFC
Se obtiene a partir de una transformación matemática, 
habitualmente la transformada de de Fourier, aunque existen otros
métodos, que permite descomponer la energía (potencia) de la
señal NN en diferentes componentes frecuanciales. Estos
componentes espectrales se correlacionan con los diferentes
componentes del sistema nervioso autónomo. De tal forma, la
mayor parte de la potencia de la señal se encuentra en un margen
de 0 a 0.4 Hz y se clasifica de la siguiente manera:
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 TP (total power): potencia total. Este parámetro se considera
el espectro general. Es la varianza de todos los componentes
de los intervalos NN inferiores a 0.4 Hz.
 ULF (ultra baja frecuencia): abarca el rango de frecuencias
inferiores a 0.003 Hz. Son más visibles en periodos largos de
medida (24 horas) y se han asociado de manera muy
significativa con el parámetro SDANN de la variable tiempo.
 VLF (muy baja frecuencia): en este rango de frecuencias
(0.003 a 0.04 Hz) muy bajas muestran las influencias
hormonales, vasomotoras y termorreguladoras y también la
influencia del sistema renina-angiotensina-aldosterona.
 LF (baja frecuencia): situada entre 0.04 y 0.15 Hz es la zona
más controvertida en su interpretación ya que puede atribuirse
a influencias del SNS y/o a las del SNP. También se
consideras una zona representativa de la actividad
baroreceptora.
 HF (alta frecuencia): se encuentran situadas entre 0.15 y 0.4
Hz. La HF está claramente relacionada con la actividad del
SNP y tiene un efecto relacionado con la relajación sobre la
FC.
 Proporción de LF/HF: de esta proporción entre las bajas
frecuencias y altas del resultado del análisis espectral de la
VFC se puede estimar la influencia vagal (relacionada con la
relajación y las HF) y la simpática (relacionada con el stress y
las LF).
1.3.15.2 Medidas geométricas
Se basan en la creación de histogramas confeccionados a
partir de los valores NN, de los cuales se genera un triángulo a
través de la unión de la punta más alta de cada intervalo. De aquí 
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se extrae matemáticamente el índice geométrico de la VFC, que es
el área de este triángulo dividida por el área del modal bin. El
cálculo de este parámetro minimiza la influencia de los intervalos
NN anómalos, de los artefactos o de los complejos ectópicos. 
1.3.15.3 Medidas no lineales
Las medidas no lineales son una medida cualitativa de la
VFC; es decir, miden la estructura y/o complejidad de las series de
intervalos NN. Hay diversas técnicas de medidas no lineales de la
VFC, entre las que destacan:
Diagrama de Poincaré: llamado también diagrama de
dispersión. Los intervalos NN consecutivos se transportan a un
diagrama de dispersión de dos dimensiones. El diámetro
longitudinal de la elipse describe de manera absoluta la desviación
a largo plazo de la FC, y el diámetro transversal caracteriza los
cambios de la FC. Con el cálculo de las desviaciones estándar de
los diámetros longitudinal y transversal se cuantifican los cambios
espontáneos y a largo plazo de la VFC. El parámetro SD1 hace
referencia al eje corto de la elipse y SD2 al eje largo, siendo SD 12
la ratio entre estos dos ejes. Los puntos situados fuera de la nube
de puntos principal de puntos principal indican arritmias o 
artefactos. La forma más alargada y grande, o más pequeña y
redondeada de la elipse nos permite sacar conclusiones sobre el
grado de relajación o tensión física/psicológica, respectivamente,
del sujeto estudiado.
Power Law slope: si se realiza un análisis espectral de un
registro de 24 horas en ritmo sinusal, se observa un aumento de la
amplitud del espectro al disminuir la frecuencia. Esta relación se
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puede representar como un diagrama logarítmico donde el eje
vertical representa el logaritmo de la amplitud y el eje horizontal
representa el logaritmo de la frecuencia. El parámetro se obtiene a
partir de la pendiente de la curva espectral resultante para muy
bajas frecuencias.

Heart Rate Turbulence: método analítico de reciente aparición
que se basa en evaluar las dispersión (perturbación) en los
intervalos posteriores a un complejo ventricular prematuro. El
cálculo se realiza determinando la curva máxima de cada frecuencia
de 5 latidos con intervalos sin alteraciones posteriores al complejo
ventricular primario.
Entropía: se utiliza para cuantificar la regularidad de una serie
temporal, de manera que cuanto más regular es una serie más
predecible y menos compleja será, lo que corresponde a un sistema
menos adaptativo. Las señales fisiológicas presentan fluctuaciones
complejas e irregulares que no pueden ser analizadas con técnicas
estadísticas convencionales. La entropía cuantifica la regularidad de
un sistema, de forma que cuanto más predecible es una serie, 
menor es el valor de la entropía (50). Surge de la segunda ley de la
termodinámica, suministrando información sobre el grado de
desorden del sistema. Cuantifica la regularidad de una serie
temporal, el intervalo RR y la interpretación fisiológica entonces
cuanto más regular es una serie, más predecible y menos compleja, 
después corresponde a un sistema menos adaptativo.

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1.3.16 La variabilidad de la frecuencia cardiaca en el deporte
En los siguientes párrafos hablaremos de distintas
investigación del uso de la VFC y el deporte (51), en el que buscó
una correlación  entre la VFC utilizando un pulsómetro telemétrico
Polar S810i en modalidad RR y el cuestionario de salud SF-12, con
una muestra de 32 sujetos de los cuales 18 eran varones y 14 
mujeres con una media de edad de 26.19 años y un peso medio de
69.40 kilos registrado por 25 minutos a cada sujeto. Los resultados
más sobresalientes muestran una correlación positiva del valor HF, 
correspondiente a la activación parasimpática, con la escala física, 
la escala tota y la subescala del rol físico del SF-12. Un 75% de los
sujetos con un nivel alto del rol físico también tienen valores altos
en los parámetros RMSSD, pNN50 y HF y que también el 75% de
los sujetos con un nivel bajo de rol físico también tienen valores
bajos en los tres parámetros de VFC. Concluyendo en base a sus
resultados que el análisis de la VFC es un buen marcador del
estado de salud y pueden ayudar a diagnosticar rápidamente y con
facilidad estados de estrés, pudiendo ser de gran utilidad en el
control y seguimiento de la adaptación al entrenamiento de los
deportistas.
Rodas, Yanguas, Pedret, Ramos y Capdevila en el 2009 (52), 
estudiaron a 17 jugadores de la selección nacional de hockey sobre
hierba en la fase de preparación para las olimpiadas de Pekín del
2008 las características de los atletas eran de una media de edad
de 24.47  (DT= 4.91) y un peso medio de 75.11kg (DT=4.91) y una
altura media de 1.77 m (DT=4.52), con la finalidad de obtener
indicadores del proceso de estrés-recuperación basados en los
cambios que provoca el entrenamiento intenso en la relación entre
la VFC y variables cognitivas para lo cual se valieron de los
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siguientes instrumentos: un Cuestionario Estandarizado para los
signos relacionados con el sobreentrenamiento, el cuestionario
Perfil del Estado de Ánimo y el sistema OmegaWave para el
registro de la VFC. Los datos fueron obtenidos en dos sesiones
diferentes la primera de ellas en una situación basal y la segunda
30 días después del inicio del periodo de preparación posterior a un
día intenso de entrenamiento. En los resultados muestran una
correlación negativa no significativa entre los valores de la VFC y
las sub escalas de fatiga, tensión, depresión y hostilidad del POMS
y el la sub escala de vigor correlaciona de forma positiva sin ser
significativo. En relación la primera con segunda toma se ve un 
decremento significativo en las variables de dominio de tiempo
pNN50 (p= 0.036), RMSSD (p= 0.017) y SDSD (p= 0.017). Los
parámetros del dominio de frecuencia no presentaron cambios
significativos. En cuanto a las variables cognitivas, los valores de la
subescala de fatiga se incrementaron significativamente en la
segunda sesión a la vez que las puntuaciones de cuestionario
estandarizado no presento cambios significativos. Relacionando en
base a las variables estudiadas que los parámetros de la VFC
relacionados con la actividad parasimpática se relacionan
significativamente con los índices cognitivos, indicando que cuanto
mayor es la percepción de sobrecarga física de los jugadores, es
menor la VFC y la actividad vagal.
En un estudio (53) analizó la VFC durante una prueba de
esfuerzo en 8 ciclistas varones con una media de edad de 17.12
años, con una media de peso de 69.96 kilos. La frecuencia cardiaca
fue controlada con un Polar S810i en modalidad RR. Para fines de
interpretación de los resultados y las etapas de la prueba de
esfuerzo considero la Z1 como la fase de activación funcional en la
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que el organismo trata de aportar las demandas energéticas
necesarias para afrontar una intensidad baja de trabajo.
Con el propósito de de determinar el estado precompetitivo a
nivel psicofisiológico y predecir el rendimiento deportivo, se estudió
la ansiedad precompetitiva con la VFC, en 10 nadadores de
categoría Master en total fueron 6 mujeres y 4 hombres con una
media de edad de 47 años (DT=6.81) y con una media de
participación en eventos a nivel regional y nacional de 8 años
(DT=2.07) con una duración de 13 microciclos de entrenamiento. 
Los instrumentos utilizados fueron: Competitive State Anxiety
Inventory_2 y un pulsómetro telemétrico Polar modelo S810i  con
electrodo pectoral elástico Polar T61 utilizando la modalidad de
registro RR. Los registros se realizaron en dos fases durante 10
minutos: la fase 1 de entrenamiento y en la fase 2 de competición. 
En cuanto a los resultados presentan una diferencia significativa en
la ansiedad somática y en la puntuación total de la ansiedad
precompetitiva de la primera fase a la segunda fase, en cuanto a los
parámetros relacionados con la actividad parasimpática se observa
un decremento de las medias en la segunda fase con respecto a la
primera. Tales resultados indican un incremento de la actividad
simpática y, a su vez, una inhibición de la actividad parasimpática
(93). 
En un estudio realizado en un jugador de bádminton en los
juegos panamericanos de bádminton. Se le dio seguimiento en
cuatro juegos incluyendo el juego de la final. Las variables
analizadas fueron: MRR, SDNN, SDANN, pNN50, gráfico de
Poincaré. El comportamiento de las variables de la VFC de dominio
de tiempo descienden conforme transcurren los partidos, del gráfico
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de Poincaré los valores SD1 y SD2 descienden desde el primer
encentro excepto en el segundo encuentro. En base a sus
resultados hacen referencia a la disminución del eje transversal, 
mientras el eje longitudinal se modifica menos, indicando la
existencia de una reducción de la actividad parasimpática y un
aumento de la actividad simpática (54).  
Con el objetivo de describir los hallazgos en el
electrocardiograma, ecocardiograma, electrocardiograma de señal
promediada, monitoreos Holter de 24 horas con estudio de VFC y
en pruebas de ejercicio cardiopulmonar estudiaron a futbolistas
profesionales de Argentina. Para el análisis de la VFC dividieron
dos grupos, uno de ellos por 31 futbolistas y el otro de 30 personas
sedentarias encontrando los siguientes resultados: los parámetros
de la VFC en el dominio de tiempo fueron diferentes en los dos
grupos, los índices en el grupo de los futbolistas fueron superiores a
sus pares sedentarios, aunque ambos tuvieron valores que se
consideran normales. En el análisis en el dominio de tiempo
utilizado es posible inferir la mayor influencia vagal a través de los
valores de pNN50 y rMSSD con respecto a los controles
sedentarios observando diferencias significativas en los índices de
VFC (55). 
En un estudio se analizó a un grupo de jugadores de futbol
soccer dividiéndolos en dos grupos por edades correspondiente al
grupo de mediana edad (35-55 años) y el grupo de avanzada edad
(56-76 años). El registro de la VFC se realizaba los sábados en la
mañana después de los juegos divididos en seis periodos de 15
minutos. Los resultados SDNN (39.4 +/- 12.8ms a 18.8 +/- 9.4 ms) y
RMSDD (25.1 +/- 12.6ms a 10.3 +/- 7.4 ms) en el grupo de mediana
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edad y en el grupo de edad avanzada no hubo diferencias
significativas en las variables de la VFC. Concluyendo en base a
sus resultados de un predominio simpático provocado por efecto del
ejercicio (56).
En la actualidad el análisis de la VFC toma mayor fuerza
como método no invasivo para la obtención de información de los
deportistas dependiendo de la intensidad de carga de trabajo para
poder adaptarse a las demandas cambiantes tanto externas como
internas de los entrenamientos deportivos (49, 51, 53).  
En el estudio de Mourot (57), analiza la variabilidad de la
frecuencia cardiaca en cuatro diferentes grupos de sujetos, el
primero son sujetos control, el segundo son sujetos entrenados, el
tercero son sujetos entrenados que presentaron dos evidencias de
sobre entrenamiento y el cuarto sujetos que fueron severamente
sobreentrenados con respecto al tercer grupo. Los resultados que
reportaron para la variabilidad se pueden esquematizar en la figura
8, la cual corresponde a un diagrama de Poincaré, en donde se
observa como el sistema parasimpático predomina después del
ejercicio en sujetos entrenados con diferencia a los controles y los
sujetos que presentan sobre entrenamiento, lo cual es un indicador
de cómo el estado de salud empieza a ser más deficiente en
aquellos sujetos que después de la actividad física presentan un
predominio del sistema simpático.
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Figura 8. Tacograma, poder del espectro y diagrama de Poincaré
durante el descanso supino en un control representativo (C), un
grupo entrenado (T), sujetos que presentaron dos condiciones del
síndrome de sobre entrenamiento (OA1) y sujetos con reporte de
sobre entrenamiento severo (OA2) (tomado de Mourot L. et al. 
2004).
1.3.17 Relación entre en sistema nervioso simpático y el
sistema inmune
Existe una estrecha relación entre el sistema nervioso, el
sistema inmune y el sistema endócrino, por medio de la
identificación de los diversos receptores para los mediadores
solubles (citocinas, neuropéptidos y hormonas), generados por las
células de cada sistema. La relación entre estos sistemas confiere
un mecanismo de homeostasis para mantener en equilibrio del
organismo ante la presencia de un agente infeccioso o estrés físico, 
entre otros factores (figura 9). En la actualidad el objetivo de 
algunas investigaciones están centradas en esclarecer el
mecanismo en el que los estímulos adversos amenazan la
estabilidad molecular, celular y patológico, así como los esfuerzos
del organismo para lograr la homeostasis.
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simpático. Además los propios leucocitos son capaces de producir y
liberar muchos de los péptidos que inicialmente fueron identificados
en el sistema nervioso y neuroendócrino. Y, al contrario, las células
microgliales que equivalen a macrófagos del sistema nervioso
central, son capaces de sintetizar y liberar citocinas proinflamatorias
tales como la IL-1a, la IL-1b y el TNFa, las cuales están implicadas
en la regulación de la respuesta inflamatoria a nivel periférico; así 
como las células cerebrales también poseen receptores para estas
y otras citocinas”.
Cuando sucede una respuesta inmune, las citocinas son
liberadas por los linfocitos activados y por los macrófagos. Estas
citocinas proinflamatorias producidas en la periferia actúan sobre el
cerebro por dos vías principales: una vía humoral, que permite a los
patrones moleculares patógenos específicos actuar sobre
receptores toll-like en aquellas áreas del cerebro que están
desprovistas de unan barrera hematoencefálica funcional; la otra vía
es la neural, representada por los nervios aferentes que inervan los
sitios corporales de infección y daño. En ambos casos, las citocinas
producidas periféricamente inducen la expresión de citocinas
cerebrales que son producidas por macrófagos residentes y células
microgliales (61).  
Las citocinas producidas localmente se difunden a través del
parénquima cerebral y actúan sobre áreas blanco del cerebro para
organizar los componentes centrales de la respuesta del huésped a
la infección. La IL-1 y el TNF actúan sobre el hipotálamo para
producir fiebre, debido a que existen receptores para estas citocinas
en las neuronas hipotalámicas (61,62,63).
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La citocina proinflamatoria IL-1 y el TNF son los responsables
de la inducción de sueño, fiebre, anorexia y fatiga durante los
procesos de enfermedad, los microbios crecen menos a altas
temperaturas y así, la IL-1 es facilitada en reposo. El bajo contenido
de glucosa en sangre disminuye la población de bacterias. La fatiga
permite conservar energía como modo de combatir la infección (59).
Algunos estudios han revelado que el IFN-a en respuesta al estrés
inflamatorio así como al no inflamatorio, lo que podría desempeñar
un papel en la fisiología normal. El IFN-a puede activar la actividad
cerebral para ejercer efecto de retroalimentación sobre el sistema
inmune (61,64). 
El sistema nervioso central presenta su principal efector de
respuesta al estrés físico: el eje hipotálamo-hipófisis-glándulas
suprarrenales (HHS). En el hipotálamo se presentan neuronas que
proyectan a la capa externa de la eminencia media donde secretan
la hormona liberadora de corticotrofina (CRH), está a su vez
estimula a las células corticotropas de la adenohipófisis a que
excreten hormona adenocorticotrofa (ACTH) que tienen como
órgano blanco la corteza de las glándulas suprarrenales, 
específicamente las porciones fasciculada y reticular, que secretan
glucocorticoides principalmente el cortisol (65). 
El sistema nervioso autónomo en su división simpática es otro
efector de la respuesta al estrés. La exposición a un ambiente
adverso  genera en el organismo la activación de las neuronas
preganglionares simpática, ubicadas en el asta intermediolateral de
los segmentos torácico 1 a lumbar 2 de la médula espinal, y
liberación concomitante de la noradrenalina por las neuronas
posganglionares simpáticas. De la misma forma la activación
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simpática estimula a las células cromafines de la médula de las
glándulas suprarrenales a que secreten adrenalina al torrente
sanguíneo. La adrenalina aumenta las tasas cardiaca y respiratoria
y el flujo sanguíneo a los músculos (66).
Ambos tipos de hormonas glucocorticoides y catecolaminas, 
liberados durante la exposición a un ambiente estresante, se
ejercen funciones inmunomoduladoras, con lo que contribuyen a
regular el funcionamiento del tercer efector, el sistema
inmunológico. También se observó que durante las fases de alarma
y agotamiento del síndrome general del estrés, ocurre inhibición del
sistema inmune como parte de la respuesta normal del organismo
ante la estimulación adversa. Los glucocorticoides y las
neurohormonas adrenalina y noradrenalina, en el intento por
restablecer la homeostasis, inhiben el funcionamiento de los
sistemas con mayor gasto calórico, como lo es el digestivo, el
crecimiento y el sistema inmunológico; con esto el organismo queda
expuesto a la acción de los agentes infecciosos y es más
susceptible a contraer enfermedades (66).
Los principales mediadores de los efectos
inmunomoduladores del estrés, glucocorticoides y las
catecolaminas, adrenalina y noradrenalina, ejercen influencia
directa sobre el funcionamiento de las células inmunes al acoplarse
a sus receptores específicos, localizados en el citoplasma y
membrana celular, también ejercen efecto directo al alterar la
producción de citocinas como el interferón Ȗ HO IDFWRUGHQHFURVLV
tumoral y las interleucinas 1,2 y 6 (IL1, IL2 e IL6), todas necesarias
para la maduración y movilización de los linfocitos y otras células
inmunitarias. Los órganos linfoides primarios y secundarios, así 
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como las células de la respuesta inmune: linfocitos T y B, 
neutrófilos, monocitos y macrófagos, poseen receptores tipo II-
glucocorticoide para las hormonas corticoesteroideas. Los
glucocorticoides, al acoplarse a sus receptores en las células, se
traslocan al nucleo y funcionan como factores de transcripción para
las numerosas proteínas sintetizadas en los linfocitos, macrófagos y
otras células inmunitarias; entre las proteínas, cuyos genes poseen
elementos de respuesta a los glucocorticoides, se encuentran las
citocinas, los receptores y antígenos de superficie de las células
inmunológicas (66,67). 
Las catecolaminas adrenalina y noradrenalina modulan el
funcionamiento del sistema inmune a través de los receptores ȕ
localizados en todos los órganos inmunes y en los linfocitos T y B, 
las células asesinas naturales (NK), los monocitos y macrófagos
(66,68). El sistema nervioso autónomo, en su división simpática, 
inerva la red vascular y el parénquima de los órganos linfoides
primarios, como la medula ósea y el timo, y también inerva a los
órganos linfoides primarios, como la médula ósea y el timo, así 
como a los órganos linfoides secundarios como el bazo, los
ganglios linfáticos y el tejido linfoide asociado a mucosas. Las fibras
del sistema nervioso simpático arborizan dentro de los
compartimentos específicos en los órganos linfáticos, en la vaina
periarteriolar linfática y seno marginal de la pulpa blanca del bazo y
en los cordones medulares, corteza y paracorteza de los ganglios
linfáticos, y establecen contactos, similares a sinápsis neurona-
neurona, con células inmunes como linfocitos T, granulocitos, 
macrófagos y NK. La inervación simpática de los órganos del
sistema inmune promueven la maduración y movilización de los
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linfocitos, timocitos, NK y granulocitos en condiciones normales y
durante infección del organismo (66,69).  
1.3.18 El triatlón
El triatlón es un deporte que consta de tres disciplinas
deportivas natación, ciclismo y carrera. El sistema aeróbico es la
principal fuente energética en el triatlón ya que la resistencia es la
capacidad predominante en este deporte, su duración aproximada
en triatletas de alto rendimiento es un poco menos de 2 horas en
distancia olímpica (1500mts natación, 40km bicicleta y carrera
pedestre 10km).  
El triatlón nace en Hawaii a finales de los años 70 es un
deporte individual, combinado y de resistencia que consta, como ya
hemos dicho de tres disciplinas deportivas: natación (1.500 metros), 
ciclismo (40 kilómetros) y carrera a pie (10 kilómetros). El paso de
un deporte a otro se denomina transición, el cronómetro no se
detiene durante las transiciones que componen el conjunto de la
competición. El ganador es el deportista que menos tiempo invierte
tras la suma de las tres disciplinas deportivas.
La popularidad del triatlón ha aumentado con la creación de
variantes como el triatlón de invierno (esquí de fondo, ciclismo y
carrera pedestre), el duatlón (ciclismo y carrera pedestre), duatlón
de invierno (carrera pedestre y esquí de fondo) y el acuatlón
(carrera pedestre y natación). El triatlón moderno aparece por
primera vez en el programa olímpico oficial en los juegos de Sydney
2000 (70). 
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1.3.18.1 Natación
Natación es la prueba inicial del triatlón, es una prueba de
resistencia que va desde los 750 metros en un triatlón Sprint hasta
los 3.500 metros de larga distancia. El participante puede nadar en
el estilo que desee. Está permitido caminar o correr por el fondo, al
principio y al final, pero sólo antes y/o después de las boyas que
marcan la medición oficial. También se permite pararse donde se
haga pie, o junto a las corcheras o boyas colocadas a lo largo del
recorrido, pero no está permitido utilizar estos elementos para
progresar. La sanción por infringir esta norma es la descalificación. 
La natación se lleva a cabo en aguas abiertas (lagos, ríos, mares y
pantanos), sin embargo, se suele practicar o preparar las pruebas
en piscinas, situación está muy distinta a la realizada en aguas
abiertas.
1.3.18.2 Ciclismo
El ciclismo está considerado uno de los más espectaculares, 
entre otras cosas porque es fácil de ver desde cerca para el público. 
El tipo de recorrido por el que se compite es especialmente variable, 
tanto a nivel de calidad de pavimento, como desde el punto de vista
orográfico (cuestas, puertos, descensos o llanos). Esto hace que
cada competición sea distinta a la hora de planificar el
entrenamiento. Una característica importante del ciclismo es que
representa ser el que mayor tiempo que requiere en la competición, 
lo cual hace que tenga una enorme importancia de cara al resultado
final de la prueba.
   
El ciclismo es el sector en el que mayor velocidad media y
máxima alcanza el triatleta en toda la carrera, lo cual trae algunas
consecuencias a nivel táctico (polémico «drafting» -chupar rueda-),
MARCO TEÓRICO


ϲϵ
de riesgo (no se puede permitir el lujo de perder tiempo en bajadas, 
curvas o con el suelo mojado) y de mayor influencia negativa de los
problemas que puedan surgir (pinchazos, calambres, errores en el
recorrido, etc.). Por último puede señalarse que se trata de la parte
de la carrera donde más oportunidad y facilidad tiene el triatleta
para alimentarse y rehidratarse, sin que estas acciones supongan
pérdida de tiempo. Gracias a la utilización de bidones, barritas
energéticas y demás opciones, el corredor puede ir
reabasteciéndose durante casi todo el recorrido ciclista, lo cual hace
que este aspecto sea previsto y planificado de antemano.
1.3.18.3 Carrera
Constituye la parte final de las tres pruebas del triatlón. 
Algunos creen que el segmento ciclista, por su mayor duración, es
el más decisivo de los tres, sin embargo, la carrera a pie, por norma
general suele ser donde se decide el reparto final de premiación. 
También adquiere gran importancia la táctica a seguir en este
segmento en particular, pues los triatletas llegan más juntos a la
última transición, y a veces no gana el más preparado físicamente, 
sino el de mayor experiencia táctica. En la tabla 3 se resumen las
diferentes modalidades según las distancias del triatlón:
1.3.18.4 Perfil de un triatleta
El entrenamiento está encaminado a aumentar la resistencia y
a perfeccionar la técnica de cada fase, lo cual permite al atleta
realizar el mismo ejercicio con el menor gasto energético.
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        Tabla 3. Modalidades y distancias del triatlón.
Se combinan series cortas de entrenamiento muy intensas
(utilizando entre el 85 y el 100% de la capacidad) con tiempos en
los que se reduce el esfuerzo, lo que mejora la resistencia. También
las series cortas proporcionan una mayor intensidad que el
entrenamiento continuo. El rápido ritmo de las carreras clásicas (las
olímpicas) y en los sprints requiere de entrenamiento especial. 
En la alta competición, son necesarias dos o tres sesiones de
entrenamiento al día. El dominio de la disciplina se adquiere tras 10 
ó 12 años de entrenamiento y la edad en la que los triatletas
alcanzan el cenit se encuentra entre los 25 y 30 años.
Un cambio en las condiciones climáticas puede variar el
rumbo de la carrera, por lo que los triatletas se entrenan bajo
condiciones muy duras nadando en fuerte oleaje, pedaleando con
fuertes vientos y corriendo por terrenos accidentados (70).
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1.3.18.5 Métodos de entrenamiento en el triatlón
A los triatletas les interesan principalmente aquellos métodos
de entrenamiento para el desarrollo de las capacidades motrices. La
resistencia, la fuerza, la velocidad se consigue por medio de los
siguientes métodos de entrenamiento:
x Métodos continuos
x Métodos interválicos
x Competiciones y métodos de control
1.3.18.5.1 Métodos continuos
Lo normal es que los esfuerzos no sean interrumpidos por
pausas. La duración es importante, la intensidad relativamente baja.
Los métodos continuos se dividen en otros métodos especiales: 
método continuado, método fraccionado y fartlek.
En el método continuado la velocidad es inalterable se
mantiene durante un intervalo de tiempo largo. La duración no
debería sobrepasar los 30 minutos y la intensidad en un frecuencia
cardíaca de 140 a 160 pulsaciones por minuto según edades. Estos
valores solamente son válidos para el entrenamiento de la carrera.
En el entrenamiento para la natación y el ciclismo las frecuencias
cardiacas son más bajas.
En el método fraccionado durante el esfuerzo continuado se
modifica la velocidad de acuerdo con un plan establecido y se
aumenta de tal forma que el deportista incremente su frecuencia
respiratoria. 
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En el fartlek en el transcurso del esfuerzo continuado se varía
la velocidad de acuerdo con las necesidades individuales del
deportista, el fartlek es un juego con la velocidad (71).
1.3.18.5.2 Métodos interválicos
En los métodos interválicos se alternan según un plan
establecido las fases de esfuerzo y recuperación. Los intervalos de
pausa solamente sirven para una recuperación incompleta. El
siguiente esfuerzo comienza cuando la frecuencia cardiaca ha
alcanzado unos valores de 120 a 130 pulsaciones por minuto. Lo
determinante para su efectividad es el hecho de que la duración del
esfuerzo y la duración de las pausas estén en una relación correcta. 
Por regla general, la duración de la pausa debe ser más corta que
el esfuerzo, normalmente supone un tercio de la duración del
esfuerzo. 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
En la actualidad la búsqueda de nuevos formas de evaluación
y métodos de control para el entrenamiento y competencia surgen a
través de las ciencias aplicadas al deporte y no solo con el diseño
de aparatos que permitan datos con mayor precisión y rapidez en la
obtención de los datos, y se plantean las siguientes preguntas:
- ¿El efecto del entrenamiento y competencia del triatlón sobre
la respuesta inmune en atletas mexicanos tendrá un
comportamiento similar a la reportada por los autores en otros
países?
- ¿La variabilidad de la frecuencia cardiaca se verá afectada
durante el entrenamiento y competencia del triatlón?
- ¿Es posible a través de un método no invasivo como lo es el
registro de la Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca a través
de un pulsómetro con la función NN predecir las asimilación
de cargas del entrenamiento y competencia, comparado con
métodos invasivos a través de muestras sanguíneas
determinado niveles de Urea y creatín kinasa?
- ¿Es posible relacionar el comportamiento de la VFC como
método no invasivo y la Respuesta inmune como método
invasivo en la asimilación de cargas del entrenamiento y
competencia?
Es por eso que para responder a estas preguntas sugerimos
analizar dos métodos uno invasivo y otro no invasivo como control
en la asimilación de cargas del entrenamiento y competencia; a
través de variables estudiadas como son la urea, creatín kinasa, 
respuesta inmune y variabilidad de la frecuencia cardiaca. Este
último como método no invasivo medido por medio de un 
pulsómetro de fácil acceso, ya que las variables fisiológicas
MARCO TEÓRICO


ϳϱ
requieren de análisis en laboratorio y de un costo elevado, aunado
al tiempo de espera en la obtención de los datos.
Tras una revisión exhaustiva de la literatura podemos afirmar
que:
- No existen trabajos en nuestro país que determinen el
comportamiento fisiológico a través de marcadores biológicos
en los atletas de nuestro país.
- La respuesta inmune, la creatín kinasa y la urea son
marcadores biológicos indispensables para el monitoreo de
las cargas de entrenamiento durante el macrociclo en el
triatlón, que nos indican un sobre entrenamiento o desgaste
físico.
- La variabilidad de la frecuencia cardiaca es una forma de
medir el estrés ocasionado por la actividad física, que se
refleja en el sistema nervioso autónomo de una persona.
- La respuesta inmune está relacionada directamente con el
sistema nervioso autónomo, por lo que es de gran interés, 
evaluar si existe una correlación entre la variabilidad de la
frecuencia cardiaca y la respuesta inmune durante la
realización de la actividad física.
- Otra forma de evaluar el sobreentrenamiento de una persona,
es mediante la cuantificación de creatín kinasa y urea, por lo
que también es de suma importancia relacionarlos con la
variabilidad de la frecuencia cardiaca.
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3. HIPOTESIS
La falta de estudios en la evaluación del comportamiento
fisiológico mediante la correlación de respuesta inmune y la
variabilidad de frecuencia cardiaca, hace posible que se abran
nuevos campos de conocimiento en dicha rama, que pueda ayudar
en la planificación integral de los atletas, y por ende, en la obtención
de mejores resultados deportivos.
Debido a esto nuestras hipótesis de trabajo son:
La respuesta inmune se verá afectada durante las fases de
entrenamiento y competencia del triatlón, lo que reflejará la
aplicación de cargas de trabajo inapropiadas al no tener un
entrenamiento integral.
Se verá reflejado el sobreentrenamiento y fatiga de los
triatletas mediante la cuantificación de la creatín kinasa y urea, a lo
largo del macrociclo a evaluar.
La variabilidad de la frecuencia cardiaca se verá disminuida al
acumular cargas de trabajo durante el entrenamiento y
competencia.
Existe una correlación entre la respuesta inmune y la
variabilidad de la frecuencia cardiaca durante las diferentes fases
del entrenamiento y competencia.
Existe una correlación entre la cuantificación de la creatín
kinasa y la urea con la variabilidad de la frecuencia cardiaca durante
las diferentes fases del entrenamiento y competencia.
Los resultados en la determinación de los marcadores
biológicos y la variabilidad de la frecuencia cardiaca proveerá
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información indispensable para el entrenamiento individual e 
integral de los triatletas.
3.1 Hipótesis estadística
Ho: Existe una correlación entre los diferentes marcadores
biológicos y la variabilidad de la frecuencia cardiaca durante la fase
precompetitiva y competitiva del triatleta.
H1: No existe una correlación entre los diferentes marcadores
biológicos y la variabilidad de la frecuencia cardiaca durante la fase
precompetitiva y competitiva del triatleta. 
4. OBJETIVOS
4.1 0bjetivo general
Correlacionar entre los diferentes marcadores biológicos y la
variabilidad de la frecuencia cardiaca durante la fase
precompetitiva, competitiva y recuperación de una doble
periodización del triatleta.
4.2 Objetivos específicos
1. Determinar el estado de la respuesta inmune, creatín kinasa, 
urea y variabilidad de la frecuencia cardiaca durante la fase
precompetitiva o entrenamiento y competitiva del triatleta.
2. Analizar los efectos de la actividad física sobre los
marcadores biológicos (respuesta del sistema inmune, creatín
kinasa y urea) y la variabilidad de la frecuencia cardiaca
durante el proceso de preparación de doble periodización en 
triatletas. 
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3. Establecer si existe correlación entre la respuesta inmune, 
niveles de urea, creatín kinasa y la variabilidad de la
frecuencia cardiaca en el proceso de preparación para una
competencia fundamental, posterior a la competencia y
durante el proceso de recuperación. 
4.3 Objetivos experimentales

1. Seleccionar los individuos que entrarán al estudio, en base a
su evaluación médica, historial clínico y el consentimiento
informado del estudio.
2. Realizar  el registro de la variabilidad de la frecuencia cardiaca
y la primera toma de muestras sanguínea para cuantificar los
niveles de urea, creatín kinasa, biometría hemática y
subpoblaciones de linfocitos,  en el estado inicial del 
estudio. 
3. Realizar  el registro de la variabilidad de la frecuencia cardiaca
y la toma de muestras sanguínea para cuantificar los niveles
de urea, creatín kinasa, biometría hemática y subpoblaciones
de linfocitos durante el proceso de preparación. 
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4. Realizar  el registro de la variabilidad de la frecuencia cardiaca
y la toma de muestras sanguínea para cuantificar los niveles
de urea, creatín kinasa, biometría hemática y subpoblaciones
de linfocitos previo a la competencia y posterior a la
competencia.  
5. Análisis de los resultados obtenidos en base al método
estadístico diseñado, comparar con los antecedentes y
concluir en base a la respuesta obtenida.
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5. METODOLOGÍA
En este capítulo describiremos las características específicas
de los sujetos estudiados, materiales, métodos de medición
(protocolos) y análisis estadístico empleado.
  
5.1 Tipo de estudio
El diseño del estudio fue transversal de tipo correlacional (72),
la participación de los atletas fue de forma voluntaria de un grupo
determinado. 
  
5.2 Comité de ética
Este estudio contó con la aprobación de un comité de ética en 
investigación con aval de COFEPRIS, previo al reclutamiento de
personas en el estudio.
  
5.3 Metodología estadística
Fueron seleccionados 12 atletas a los cuales se les realizó el
procedimiento metodológico, con los datos obtenidos se evaluó la
estadística descriptiva así como el análisis de varianza mediante la
prueba de ANOVA, para determinar los grupos con diferencia
significativa se planteó la técnica de DUNCAN y por último se
determinó la correlación que existía entre las diferentes variables
mediante la técnica de Kruscal Wallis. Todas las pruebas
estadísticas fueron realizadas mediante el SPSS 19. 
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5.4 Sujetos
Se incluyó en la muestra a 12 atletas hombres del deporte
triatlón, de los cuales se muestran en la tabla 4 las características
físicas. La participación fue de forma voluntaria, previa información
sobre los objetivos del estudio y las condiciones en la que se
trabajaría. Los atletas firmaron una carta de consentimiento de
participación en la investigación (anexo 1) de forma voluntaria, una
vez enterados del propósito del estudio. También se les aplicó un
cuestionario para conocer su estado de salud (anexos 2 al 4).
5.5 Criterios de inclusión y exclusión
Los criterios de inclusión para el estudio fueron los siguientes:
x Practicar el deporte de Triatlón
x Tener por lo menos 3 años de entrenamiento en el
deporte
x Tener un entrenamiento constante
x Aceptar las condiciones del estudio
Los criterios de exclusión fueron los siguientes:
x Tener menos de 3 años de entrenamiento en el deporte
x No entrenar con regularidad
x No aceptar las condiciones del estudio
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Tabla 4. Características de los atletas seleccionados para este
estudio.
Sujeto Edad
(años)
Estatura
(cm)
Peso
(Kg)
IMC
Atleta 1 41 183 86.2 25.74 Kg/m2
Atleta 2 42 179 75.8 23.66 Kg/m2
Atleta 3 41 187 95.0 27.02 Kg/m2
Atleta 4 28 187 90.2 25.79 Kg/m2
Atleta 5 34 180 76.5 23.61 Kg/m2
Atleta 6 38 176 93.2   30.09 Kg/m2
Atleta 7 45 189 93.2 26.09 Kg/m2
Atleta 8 29 166 60.3 25.55 Kg/m2
Atleta 9 35 173 74.0 24.73 Kg/m2
Atleta 10 29 171 74.7 25.55 Kg/m2
Atleta 11 38 171 72.5 24.79 Kg/m2
Atleta 12 37 190 90.5 25.07 Kg/m2
Media
SD
36.41
5.57
179.33
8.02
81.84
10.97
25.25 Kg/m2
1.11
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5.6 Protocolo de ejercicio
Cada atleta del estudio fue sometido a una prueba de
esfuerzo máxima, al inicio del estudio con la finalidad de conocer su
estado de entrenamiento la cual se describe a continuación: 
1. Prueba ergométrica en banda sin fin con el protocolo de
Kindermann: el cual inicia a una velocidad de 6 km/h, con un
incremento de 2 km/h por etapa cada 3 minutos y con paradas
de 30 segundos entre cada etapa para tomar la muestra de
lactato, se mantiene una inclinación de la banda de 5 grados
durante toda la prueba. 
2. Durante todo el proceso de la prueba se monitoria al atleta
con el electrocardiograma.
5.7 Muestra sanguínea para análisis de la respuesta inmune
Se colocó al paciente en posición decúbito, se realizó asepsia
con etanol al 70%, se seleccionó una vena superficial del antebrazo, 
preferentemente cubital y cefálica, por medio de punción con
vacutainer se tomaron dos muestras sanguíneas de 3 mililitros, la
primera en un tubo con tapón rojo para la obtención de suero y la
segunda en un tubo heparinizado (tapón morado) y se colocaron en
hielo hasta su tratamiento. En el caso de la muestra de sangre
tomada en tubo con tapa  roja, se esperó a que se separado el
suero, para ser colectado y almacenado a -80°C para su posterior
análisis.  Dicho procedimiento se realizó para todas las tomas. 
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5.7.1 Conteo de leucocitos y linfocitos
Se realizó el registro del número de linfocitos totales, 
neutrófilos, basófilos, eosinófilos y monocitos, fraccionando la
muestra con heparina en dos y una de ellas fue subrogada a un 
laboratorio de referencia, esto con el fin de tener una biometría
hemática diferencial. A continuación se observa en la figura 10, un
ejemplo de cómo se recibieron los resultados del laboratorio.
5.8 Subpoblaciones de linfocitos
Con la segunda fracción de sangre heparinizada, se procedió
a realizar el procedimiento para la cuantificación de subpoblaciones
de linfocitos, para lo cual se colocaron 100ul  de sangre venosa en
cuatro tubos diferentes:
x Tubo 1: Se adicionaron  anticuerpos anti-humano CD3-
FITC/CD4-PE (para detectar linfocitos T cooperadores)
x Tubo 2: Se adicionaron anticuerpos anti-humano CD3-
FITC/CD8-PE (para detectar linfocitos T citotóxicos)
x Tubo 3: Se adicionaron anticuerpos anti-humano CD3-
FITC/(CD16/CD56)-PE (para detectar células NK)
x Tubo 4: adicionaron anticuerpos anti-humano CD3-
FITC/CD19-PE (para detectar linfocitos T y Linfocitos B)
x Tubo 4: Control de isotipos
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realizó con técnicas espectrofotométricas en un laboratorio de
referencia (Figura 6).  
  
5.10 Determinación de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca (VFC)
Las tomas de VFC se realizaron en posición supina durante
un tiempo de 30 minutos para todos los atletas y se llevaron a cabo
en las mismas repeticiones coincidente con las tomas de muestras
sanguíneas ambas en un ambiente controlado (iluminación, niveles
de perturbación acústica, radiación electromagnética controlada). 
Para determinar dicha evaluación se utilizó el Polar Team 2 en la
opción de R-R (latido a latido) con 10 bandas (WearLink wind Polar)
las cuales se colocan en el tórax del cada atleta. El análisis de los
datos se llevó a cabo en un software informático Polar Protrainer™  
Versión 5.
Se controlaron los hábitos que pudieran alterar el resultado de
la VFC tales como: descanso, ingesta de sustancias estimulantes,  
ingesta de alimento previa a la medición, situación emocional, etc. 
Las medidas de la VFC se realizaron por la mañana ya que en
estos periodos resulta mejor herramienta para valorar la fatiga
acumulada, ya que refleja mejor los cambios en el sistema nervioso
autónomo (49).
En este estudio se realizaron dos métodos de análisis. Por
una parte se utilizó el método del dominio del tiempo (métodos
estadísticos), como análisis lineal, y el gráfico de dispersión de
Poincaré como método de análisis no lineal. Siguiendo las
recomendaciones de la Task Force European Society of Cardiology
and the North American Society of Pacing and Electrophysiology
(91). 
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6. RESULTADOS
Los resultados se analizaron según los objetivos específicos
planteados: Para cumplir los objetivo específicos 1 y 2: determinar
el estado de la respuesta inmune, creatín kinasa, urea y variabilidad
de la frecuencia cardiaca durante la fase precompetitiva o 
entrenamiento y competitiva del triatleta; y analizar los efectos de la
actividad física sobre los marcadores biológicos (respuesta del
sistema inmune, creatín kinasa y urea) y la variabilidad de la
frecuencia cardiaca durante el proceso de preparación de doble
periodización en triatletas; resumimos los resultados de la siguiente
forma.
La descripción de los resultados se observan mediante
gráficas que representan las medias de las variables evaluadas
para el total de los atletas y por toma. Además se muestran los
resultados del análisis estadístico para las variables entre las
tomas. A continuación se describen cada una de las variables. Es
importante mencionar que en la toma 8 no se registró la VFC por
cuestiones de falta del equipo.
6.1 Creatín kinasa, creatín kinasa MB y urea
En la tabla 5 mostramos los datos descriptivos de las
variables: creatín kinasa, creatín kinasa MB y urea durante todas las
tomas. En la tabla 6 mostramos a través de la prueba ANOVA el
análisis de dichas variables encontrando que la creatín Kinasa (F=
2.424 y p=0.021) y la creatín kinasa MB (F=2.823 y p=0.008) tienen  
valores significativos, mientras la urea (F=1.261 y p=0.276) no
resultó ser significativa.
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Iniciamos con la descripción individual de la creatín kinasa
(CK), la cual durante el periodo de entrenamiento, no mostró una
concentración constante de la CK, debido a que entre la toma 1
(354.36±233.72)1
Cabe mencionar que en la toma 1 los triatletas tenían una
semana de haber realizado una competencia de triatlón, por lo que
podemos compararla con la toma 9 que también fue una semana
después de la competencia. En esta última los triatletas si realizaron
un periodo de recuperación en la cual sólo realizaron actividades de
mantenimiento y en la primera toma no descansaron por las
características del mesociclo de preparación, esto se refleja en la
disminución de concentración de la CK en la toma 9.
y la toma 4 (253.60±131.40) los atletas
presentaban un desgaste  físico ocasionado por un aumento en la
carga de trabajo durante la preparación para la competencia. Las
tomas 2 (195.60±129.45), 3 (180.40±115.96) y 5 (213.12±142.22)
mostraron una concentración de CK uniforme.
En la fase de competencia inmediatamente después de la
competencia (toma 6) (299.00±102.11) aumentó significativamente
la concentración de CK (p<0.05) en sangre, continúa aumentando
significativamente a las 2 horas después de la competencia (toma
7) (356.55±167.28).  A las 48 horas después de la competencia
(toma 8) (311.89±184.43) se observó una disminución de la
concentración de CK, mostrando una recuperación de los niveles
normales durante la fase de descanso de una semana posterior a la
competencia (toma 9) (160.78±84.98), en la figura 14 podemos ver
el comportamiento durante toda la fase del estudio.
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Tabla 5. Datos descriptivos de la urea, creatín kinasa y creatín kinasa MB de triatletas de todas
las tomas.
N Media
Deviación
típica
Error
típico
Intervalo de confianza 95%
Mínimo Máximo
Límite
inferior
Límite
superior
Urea 1 11 38.5364 9.07803 2.73713 32.4377 44.6351 26.80 53.50
2 10 42.0600 8.17845 2.58625 36.2095 47.9105 25.60 53.40
3 10 41.4900 8.08462 2.55658 35.7066 47.2734 25.90 49.70
4 10 40.0800 12.49798 3.95221 31.1395 49.0205 21.40 64.20
5 8 43.1875 10.74981 3.80063 34.2004 52.1746 33.20 61.20
6 9 46.5889 10.43174 3.47725 38.5703 54.6074 34.90 62.20
7 11 46.2182 8.51091 2.56614 40.5005 51.9359 33.80 58.80
8 9 37.5000 10.33828 3.44609 29.5533 45.4467 27.40 63.00
9 9 36.9556 9.13511 3.04504 29.9337 43.9774 25.40 52.70
Total 87 41.4195 9.82200 1.05303 39.3262 43.5129 21.40 64.20
CK 1 11 3.5436E2 233.72602 70.47105 197.3444 511.3829 117.00 832.00
2 10 1.9560E2 129.45287 40.93659 102.9950 288.2050 104.00 505.00
3 10 1.8040E2 115.96379 36.67097 97.4445 263.3555 44.00 442.00
4 10 2.5360E2 131.40455 41.55377 159.5988 347.6012 63.00 474.00
5 8 2.1312E2 142.22260 50.28328 94.2239 332.0261 105.00 460.00
6 9 2.9900E2 102.11758 34.03919 220.5055 377.4945 172.00 497.00
7 11 3.5655E2 167.28500 50.43833 244.1619 468.9290 164.00 764.00
8 9 3.1189E2 184.43322 61.47774 170.1210 453.6568 135.00 618.00
9 9 1.6078E2 84.98202 28.32734 95.4548 226.1007 60.00 314.00
Total 87 2.6168E2 162.03204 17.37166 227.1444 296.2119 44.00 832.00
CK
MB
1 11 29.1818 15.28933 4.60991 18.9103 39.4533 13.00 61.00
2 10 17.0000 5.37484 1.69967 13.1551 20.8449 10.00 26.00
3 10 18.7000 7.57261 2.39467 13.2829 24.1171 10.00 31.00
4 10 18.0000 4.80740 1.52023 14.5610 21.4390 13.00 28.00
5 8 20.7500 5.11999 1.81019 16.4696 25.0304 14.00 28.00
6 9 25.3333 6.63325 2.21108 20.2346 30.4321 18.00 38.00
7 11 22.1818 7.06850 2.13123 17.4331 26.9305 17.00 41.00
8 9 21.8889 12.47442 4.15814 12.3002 31.4776 10.00 50.00
9 9 13.8889 5.23078 1.74359 9.8682 17.9096 8.00 23.00
Total 87 20.8966 9.34237 1.00161 18.9054 22.8877 8.00 61.00
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Tabla 6. Análisis de varianza de la urea, creatín kinasa, 
creatín kinasa MB de triatletas de todas la tomas a través
de la ANOVA.
Suma de
cuadrados
df Media
cuadrática
F Sig.
Urea
Inter-
grupos
949.946 8 118.743 1.261 .276
Intra-
grupos
Total
7346.611
8296.557
78
86
94.187
CK
Inter-
grupos
449585.196 8 56198.150 2.424 .021
Intra-
grupos
Total
1808291.792
2257876.989
78
86
23183.228
CK
MB
Inter-
grupos
1685.418 8 210.677 2.823 .008
Intra-
grupos
Total
5820.651
7506.069
78
86
74.624
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Figura. 14. Comportamiento creatín kinasa total durante el
mesociclo. Media de la concentración de creatín kinasa y
la desviación estándar durante la fase de entrenamiento
(Toma 1-5), posterior  la competencia (Toma 6), a las dos
horas de terminada la competencia (Toma 7), 48 horas
después de la competencia (Toma 8) y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9).
La CK subunidad MB (proveniente de corazón) se monitoreó a
la par, para descartar alguna posibilidad de daño cardiaco causado
por el entrenamiento, la cual debe estar por debajo del 10% de la
CK total. Este estudio la CK-MB se mantuvo dentro de este rango. 
Durante la fase de entrenamiento, se observó un aumento por
arriba de los límites normales2
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de la concentración de CK MB en la
toma 1 muestra diferencia estadística significativa (F= 2.823, 
p=0.008) en las medias de las concentraciones obtenidas de CK-
MB durante las tomas (figura 15).
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Figura 15. Comportamiento de la creatín kinasa MB
durante el mesociclo. Media de la concentración de creatín
kinasa MB y la desviación estándar durante la fase de
entrenamiento (Toma 1-5), posterior  la competencia
(Toma 6), a las dos horas de terminada la competencia
(Toma 7), 48 horas después de la competencia (Toma 8) y
durante la fase de recuperación de una semana (Toma 9).
Con respecto a la urea no muestra diferencia significativa (F=
1.261, p=0.276) en ninguna de las tomas tanto en la fase de
entrenamiento (toma 1 a la toma 5) como competencia (toma 6 y
toma 7). Podemos observar que en la fase de competencia se
aumentan los valores de la urea como lo muestra la CK, sin
embargo no muestran diferencia significativa (figura 16).
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Figura 16. Media de la concentración de urea y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento
(Toma 1-5), posterior  la competencia (Toma 6), a las dos
horas de terminada la competencia (Toma 7), 48 horas
después de la competencia (Toma 8) y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9).
Mediante la prueba de Duncan se observó que para la CK
total las tomas presentaron dos grupos homogéneos; el menor que
incluye las tomas 2, 3, 4, 5, 6, 8 y 9 así como el mayor que incluye
las tomas 1, 4, 5, 6, 7 y 8 , lo cual se representa como:
TOMA                 9 3 2 5 4 6 8 1 7
GRUPO      a a a ab ab ab ab b b    
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Para la CK MB las tomas presentaron tres grupos
homogéneos; el menor que incluye las tomas 2, 3, 4, 5, 7, 8 y 9, el
intermedio que incluye las tomas 2, 3, 4, 5, 6, 7 y 8 y el mayor que
incluye las tomas 1, 5, 6, 7 y 8, lo cual se representa como:
TOMA                 9 3 2 5 4 6 8 1 7
GRUPO      a ab ab ab abc abc abc bc c    
Mostrando para la CK total a las tomas 9 (160.78±84.98), 3
(180.40±115.96) y 2 (195.60±129.45) con valores mínimos y las
tomas 1 (354.36±233.72) y 7 (356.55±167.28) con valores máximos
(figura 17). Para la CK MB la toma 9 (13.88±5.23) con valores
mínimos y la toma 1(29.18±15.28) con valores máximos (figura 18).
Figura 17. Prueba de Duncan para creatín kinasa total
o sérica durante todas las tomas del mesociclo de los
triatletas. 
Duncana,b
9 160.7778
10 180.4000
10 195.6000
8 213.1250 213.1250
10 253.6000 253.6000
9 299.0000 299.0000
9 311.8889 311.8889
11 354.3636
11 356.5455
.063 .074
Toma
9
3
2
5
4
6
8
1
7
Sig.
N 1 2
Subset for alpha = .05
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Figura 18. Prueba de Duncan para creatín kinasa MB
durante todas las tomas del mesociclo de los triatletas. 
6.2 Respuesta inmune
Presentaremos los datos descriptivos de las variables
analizadas de la respuesta inmune: leucocitos, neutrófilos, linfocitos, 
monocitos, eosinófilos y basófilos en la tabla 7. Posteriormente
mostramos el análisis a través de la ANOVA de los las cuales todas
las variables  muestran diferencia altamente significativa (p<0.01), 
tabla 8. 
Duncan a,b
9 13.8889
10 17.0000 17.0000
10 18.0000 18.0000
10 18.7000 18.7000
8 20.7500 20.7500 20.7500
9 21.8889 21.8889 21.8889
11 22.1818 22.1818 22.1818
9 25.3333 25.3333
11 29.1818
.072 .071 .059
Toma
9
2
4
3
5
8
7
6
1
Sig.
N 1 2 3
Subset for alpha = .05
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Tabla 7. Datos descriptivos de las variables analizadas de la
respuesta inmune determinada por biometría hemática
durante de los triatletas de todas las tomas.
(leucocitos, neutrófilos, linfocitos, monocitos, eosinófilos y
basófilos).
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Tabla 8. Análisis de varianza de los leucocitos, neutrófilos, 
linfocitos, eosinófilos, basófilos y monocitos de todas la
tomas en triatletas a través de la ANOVA. 
Suma de
cuadrados
gl Media
cuadrática
F Sig.
Leucocitos Inter-
grupos
552.893 8 69.112 24.074 .000
Intra-
grupos
226.790 79 2.871
Total 779.684 87
Neutrófilos Inter-
grupos
13715.857 8 1714.482 27.321 .000
Intra-
grupos
4957.480 79 62.753
Total 18673.337 87
Linfocitos Inter-
grupos
7966.239 8 995.780 22.962 .000
Intra-
grupos
3425.939 79 43.366
Total 11392.178 87
Eosinófilos Inter-
grupos
216.568  8 27.071  8.313  .000
Intra-
grupos
257.252 79 3.256
Total 473.820 87
Basófilos Inter-
grupos
1.308 8 .164 3.391 .002
Intra-
grupos
3.810 79 .048
Total 5.118 87
Monocitos Inter-
grupos
197.117 8 24.640 8.178 .000
Intra-
grupos
238.020 79 3.013
Total 435.137 87
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6.2.1 Leucocitos
En la comparación de los leucocitos, entre las diferentes
tomas se encontró diferencia altamente significativa (F=24.074,
p=0.00) (figura 19), lo que indica que se presentó un efecto de la
actividad física sobre dicha variable, observando una elevación
drástica inmediatamente después de la competencia y continúan
elevándose a las dos horas, observándose una recuperación a los
valores normales a las 48 horas y 1 semana postcompetencia. 
Durante la fase de entrenamiento se encuentran estables dentro de
los valores normales. Esta elevación drástica fue ocasionada por el
aumento de los neutrófilos, ya que el resto de los leucocitos
presentaron un efecto contrario, es decir disminuyeron. 
Figura 19. Media de la concentración de leucocitos y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma
1-5), posterior la competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas
posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase de 
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
RESULTADOS
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Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
leucocitos las tomas presentaron dos grupos homogéneos; el menor
que incluye las tomas 1, 2, 3, 4, 5, 8 y 9 así como el mayor que
incluye las tomas 6 y 7, lo cual se representa como:
TOMA                 1 4 9 3 2 5 8 6 7
GRUPO      a a a a a a a b b    
Mostrando con estos resultados a las tomas  6 (11.80±3.65) y
7 (12.43±1.89) como las más altas y la toma 1 (5.78±0.)  como la
más baja (figura 20).
Figura 20. Prueba de Duncan para leucocitos durante 
todas las tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la
competencia (6 y 7), a las 48 horas posteriores (8) y a la
semana de recuperación (9) de los triatletas.
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6.2.2 Neutrófilos
En la comparación de los neutrófilos, entre las diferentes
tomas se encontró diferencia altamente significativa (F=27.35, 
p=0.00) (figura 21), lo que indica que se presentó un efecto de la
actividad física sobre dicha variable, observando una elevación
drástica inmediatamente después de la competencia y continúan
elevándose a las dos horas, observándose una recuperación a los
valores normales a las 48 horas y 1 semana postcompetencia. 
Durante la fase de entrenamiento se encuentran estables dentro de
los valores normales. 
Figura 21. Media de la concentración de neutrófilos y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento
(Toma 1-5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48
horas posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase
de recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
RESULTADOS
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Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
linfocitos las tomas presentaron dos grupos homogéneos; el menor
que incluye las tomas 1, 2, 3, 4, 5, 8 y 9 y el mayor que incluye las
tomas 6 y 7, lo cual se representa como:
TOMA                 9 8 3 2 5 4 1 6 7
GRUPO      a a a a a a a b b       
Mostrando con estos resultados a las tomas 6 (77.54±8.45) y
7 (80.66±2.82) como las más altas y la toma 9 (46.34±8.86)  como
la más baja (figura 22).
Figura 22. Prueba de Duncan para neutrófilos durante
todas las tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la
competencia (6 y 7), a las 48 horas posteriores (8) y a la
semana de recuperación (9) de los triatletas.
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6.2.3 Linfocitos
En la comparación de los linfocitos, entre las diferentes tomas
se encontró diferencia altamente significativa (F=22.962 p=0.00)
(figura 23), lo que indica que se presentó un efecto de la actividad
física sobre dicha variable, observando una disminución drástica
inmediatamente después de la competencia y continúan
descendiendo a las dos horas, observándose una recuperación a
los valores normales a las 48 horas y 1 semana postcompetencia.
Durante la fase de entrenamiento se encuentran estables dentro de
los valores normales. 
Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
linfocitos las tomas presentaron dos grupos homogéneos; el menor
que incluye las tomas 6 y 7 y el mayor que incluye las tomas 1, 2, 3, 
4, 5, 8 y 9, lo cual se representa como:
TOMA                 7 6 4 1 5 3 2 8 9
GRUPO     a a b b b b b b b       
RESULTADOS
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Figura 23. Media de la concentración de linfocitos y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma 1-
5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas
posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
Mostrando con estos resultados a las tomas 6 (15.08±7.11) y 
7 (11.95±2.02) como las más bajas y la toma 9 (37.47±7.94) como
la más alta (figura 24).
Figura 24. Prueba de Duncan para linfocitos durante todas las
tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la competencia (6 y 
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7), a las 48 horas posteriores (8) y a la semana de
recuperación (9) de los triatletas.
6.2.4 Monocitos
En la comparación de los monocitos, entre las diferentes
tomas se encontró diferencia altamente significativa (F=8.17, 
p=0.000) (figura 25), lo que indica que se presentó un efecto de la
actividad física sobre dicha variable, observando una disminución
drástica inmediatamente después de la competencia y continúan
descendiendo a las dos horas, observándose una recuperación a
los valores normales a las 48 horas y 1 semana postcompetencia.
Durante la fase de entrenamiento se encuentran estables dentro de
los valores normales.
Figura 25. Media de la concentración de monocitos y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma 1-
5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas
posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
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Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
monocitos las tomas presentaron tres grupos homogéneos; el
menor que incluye las tomas 6 y 7, el intermedio que incluye las
tomas 1, 2, 3, 4, 5 y 8 y el mayor que incluye las tomas 2, 3, 4, 5 y
9, lo cual se representa como:
TOMA                 6 7 8 1 3 2 5 4 9
GRUPO      a a b b bc bc bc bc c       
Mostrando con estos resultados a las tomas 6 (5.98±0.94) y 7 
(6.84±1.42) como las más bajas y la toma 9 (10.87±1.99)  como la
más alta (figura 26).
Figura 26. Prueba de Duncan para monocitos durante todas las
tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la competencia (6 y 
7), a las 48 horas posteriores (8) y a la semana de
recuperación (9) de los triatletas. 
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6.2.5 Eosinófilos
En la comparación de los eosinófilos, entre las diferentes
tomas se encontró diferencia altamente significativa (F=8.313, 
p=0.000) (figura 27), lo que indica que se presentó un efecto de la
actividad física sobre dicha variable, observando una disminución
drástica inmediatamente después de la competencia y continúan
descendiendo a las dos horas, observándose una recuperación a
los valores normales a las 48 horas y 1 semana postcompetencia.
Durante la fase de entrenamiento se encuentran estables dentro de
los valores normales. 
Figura 27. Media de la concentración de eosinófilos y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma 1-5), 
posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas posterior a
la competencia (Toma 8) y durante la fase de recuperación de
una semana (Toma 9) en triatletas.
RESULTADOS
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Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
eosinófilos las tomas presentaron tres grupos homogéneos; el
menor que incluye las tomas 6 y 7, el intermedio que incluye las
tomas 1, 2, 4, 5 y 8 y el mayor que incluye las tomas  2, 3, 4, 5, 8 y
9, lo cual se representa como:
TOMA                 7     6      1 2 5 8 4 9 3
GRUPO      a a b bc bc bc bc bc c       
Mostrando con estos resultados a las tomas 6 (0.97±0.78) y 7
(0.26±0.25) como las más bajas y la toma 3 (4.99±3.50) como la
más alta (figura 28).
           
  
Figura 28. Prueba de Duncan para eosinófilos durante todas
las tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la competencia (6
y 7), a las 48 horas posteriores (8) y a la semana de
recuperación (9) de los triatletas.
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6.2.6 Basófilos
En la comparación de los Basófilos, entre las diferentes tomas
se encontró diferencia altamente significativa (F=3.39, p=0.002)
(figura 29), lo que indica que se presentó un efecto de la actividad
física sobre dicha variable, observando una disminución drástica
inmediatamente después de la competencia y continúan
descendiendo a las dos horas, posteriormente se presentó una
recuperación de los valores normales a las 48 horas y 1 semana
poscompetencia. Durante la fase de entrenamiento se encontró un
cambio entre las tomas aunque se mantienen dentro de los valores
normales. 
Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
basófilos las tomas presentaron tres grupos homogéneos; el menor
que incluye las tomas 4, 6 y 7, el intermedio que incluye las tomas
1, 2, 4, 5, 6 y 8 y el mayor que incluye las tomas 1, 2, 3, 4, 5, 8 y 9, 
lo cual se representa como:
TOMA                 7     6      4     5     2     8     1     3      9
GRUPO      a ab abc bc bc bc bc c c       
RESULTADOS
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Figura 29. Media de la concentración de basófilos y la desviación
estándar durante la fase de entrenamiento (Toma 1-5), posterior  la
competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas posterior a la
competencia (Toma 8)  y durante la fase de recuperación de una
semana (Toma 9) en triatletas. 
Mostrando con estos resultados a la toma 7 (0.27±0.11) como
la más baja y las tomas 3 (0.63±0.30) y 9 (0.65±0.18) como las más
altas (figura 30).
Figura 30. Prueba de Duncan para basófilos durante todas las
tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la competencia (6 y 
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7), a las 48 horas posteriores (8) y a la semana de
recuperación (9) de los triatletas.
6.3 Subpoblación de linfocitos
Continuamos con los resultados en las variables estudiadas
en la subpoblación de linfocitos de los cuales mostramos en la tabla
9 los datos descriptivos. En la tabla 10 podemos ver como CD8
tienen un valor altamente significativo (p<0.01), mientras los
leucocitos totales, CD3, CD19 y CD4 son estadísticamente
significativos (p<0.05), la NK (CD56) no muestran un valor
significativo (p=0.059) a través de la ANOVA. 
6.3.1 Linfocitos totales
Se presenta en la figura 31 el comportamiento durante todas
las tomas del de los linfocitos totales con una diferencia significativa
(F=2.303, p=0.029), lo que indica que se presentó un efecto de la
actividad física sobre dicha variable, observando una disminución
después de la competencia y a las dos horas posterior a esta
(tomas 6 y 7) observándose una recuperación a las 48 horas y una
semana posterior a la competencia. Durante la fase de
entrenamiento los valores de los linfocitos se encuentran estables
(tomas de la 1 a la 5).

RESULTADOS
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Tabla 10. Análisis de varianza de las células CD3, CD19, NK
(CD56), CD4, CD8 y total de linfocitos de los triatletas todas la
tomas a través de la ANOVA.
  
Suma de
cuadrados gl
Media
cuadrática F Sig.
Linfocitos
Inter-
grupos 7652910.522 8 956613.815 2.303 0.029
total
Intra-
grupos 31985733.99 77 415399.143   
  Total 39638644.51 85       
CD3
Inter-
grupos 5247173.209 8 655896.651 2.644 0.013
Intra-
grupos 19103963.69 77 248103.425   
  Total 24351136.9 85       
CD19
Inter-
grupos 194710.532 8 24338.816 0.982 0.457
Intra-
grupos 1909165.974 77 24794.363   
  Total 2103876.506 85       
NK
Inter-
grupos 313731.166 8 39216.396 1.985 0.059
Intra-
grupos 1521202.956 77 19755.883   
  Total 1834934.122 85       
CD4
Inter-
grupos 2026208.315 8 253276.039 2.162 0.04
Intra-
grupos 8902341.741 76 117136.076   
  Total 10928550.06 84       
CD8
Inter-
grupos 966549.3 8 120818.663 3.77 0.001
Intra-
grupos 2467543.371 77 32046.018   
  Total 3434092.671 85       
RESULTADOS


ϭϭϴ
Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
linfocitos totales las tomas presentaron tres grupos homogéneos; el
menor que incluye las tomas 1, 4, 6 y 7, el intermedio que incluye
las tomas 1, 2, 3, 4, 5 y 6 y el mayor que incluye las tomas  1, 2, 3, 
4, 5, 8 y 9, lo cual se representa como:
TOMA                 7 6 4 1 5 3 2 9 8
GRUPO      a ab abc abc bc bc bc c c      
Mostrando con estos resultados a la toma 7 (1491.29±425.32)
como la más baja y las tomas 9 (2376.65±676.79) y 8
(2346.59±739.99) como las más altas (figura 32).
Figura 31. Media de la concentración de linfocitos totales y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma 1-5), 
posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas posterior a
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la competencia (Toma 8) y durante la fase de recuperación de
una semana (Toma 9) en triatletas. 
Figura 32. Prueba de Duncan para linfocitos totales durante
todas las tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la
competencia (6 y 7), a las 48 horas posteriores (8) y a la
semana de recuperación (9) de los triatletas.
6.3.2 Linfocitos T (CD3+)
Los linfocitos T CD3+ muestran un comportamiento similar a
los linfocitos totales (figura 33) mostrando una diferencia
significativa (F=2.644, p=0.013), lo que indica que se presentó un
efecto de la actividad física sobre dicha variable, observando en la
fase de después de la competencia y a las dos horas posterior a
esta (tomas 6 y 7) una disminución drástica y una recuperación a
las 48 horas y una semana posterior a la competencia. Durante la
fase de entrenamiento los valores de los linfocitos se encuentran
estables (tomas de la 1 a la 5).
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Figura 33. Media de la concentración de linfocitos T (CD3+) y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma 1-
5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas
posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
linfocitos T CD3+ las tomas presentaron tres grupos homogéneos; el
menor que incluye las tomas 1, 6 y 7, el intermedio que incluye las
tomas 1, 2, 4 y 6 y el mayor que incluye las tomas  1, 2, 3, 4, 5, 8 y
9, lo cual se representa como:
TOMA                 7 6 1 4 2 5 3 9 8
GRUPO      a ab abc bc bc c c c c      
RESULTADOS
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Mostrando con estos resultados a la toma 7 (826.59±280.54)
como la más baja y las tomas 5 (1390±374.70),  3 (1425±542.73),  9
(1489.13±540.49) y 8 (1553.19±572.09) como las más altas (figura
34).
Figura 34. Prueba de Duncan para linfocitos T CD3+ durante
todas las tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la
competencia (6 y 7), a las 48 horas posteriores (8) y a la
semana de recuperación (9) de los triatletas.
6.3.3 Linfocitos B (CD19+)
Los linfocitos B (CD19+) presentados en la figura 35, no
muestran una diferencia significativa (F=0.982, p=0.457),  en la
toma 6 se ve una disminución empezando a recuperar a las dos
horas terminada la competencia (toma 7) continuando hasta la fase
de recuperación (fase 8 y 9).
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una semana (toma 9) en triatletas. 
Figura 35. Media de la concentración de linfocitos T (CD19+) y 
la desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma
1-5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas
posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
6.3.4 Células Natural Killer (CD56+)
Las células NK (figura 36) no muestran una diferencia
significativa (F=1.985, p=0.059),  podemos observar como en la
toma 6 se ven aumentadas estas células y llama la atención la
amplitud de la desviación estándar, en la toma 7 lo cual
corresponde a las dos horas posterior a la competencia ocurre un
descenso drástico por debajo de la concentración normal.
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Figura 36. Media de la concentración de linfocitos NK y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma 1-
5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48 horas
posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
La explicación por la cual las NK no presentaron una
diferencia significativa de observa en las figura 37 y 38, en donde
se presentan los resultados para cada individuo, los cuales tienen
efectos al ejercicio muy diferentes durante todas las tomas para la
NK, mientras unos aumentan, otros disminuyen, esto es un ejemplo
de porque es necesario hacer una evaluación personal durante el
entrenamiento. En la figura 38 se observan solo aquellos individuos
que presentan un comportamiento similar en cuanto a la
concentración de NK durante todas las evaluaciones, encontrando
que durante la toma 6 la concentración de NK se eleva
RESULTADOS


ϭϮϰ
drásticamente, a las 2 horas disminuye y a las 48 horas vuelve a
elevarse la concentración.
Figura 37. Concentración de linfocitos NK para cada individuo
diferenciado por color y forma de los puntos, durante la fase de
entrenamiento (Toma 1-5), posterior  la competencia (Toma 6 y
7), a las 48 horas posterior a la competencia (Toma 8)  y
durante la fase de recuperación de una semana (Toma 9) en
triatletas.
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Figura 38. Concentración de linfocitos NK para 5 individuo
diferenciado por color y forma de los puntos, que presentaron
un comportamiento similar, durante las fases de entrenamiento
(Toma 1-5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48
horas posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
6.3.5 Linfocitos T cooperadores CD4+
Los linfocitos T cooperadores (CD4+) muestran en la figura 39, 
una diferencia significativa (F=2.162, p=0.04) entre todas las tomas
del mesociclo, lo que muestra un efecto de la actividad física sobre
esta variable observando que en la fase inmediata posterior a la
competencia y dos horas posteriores (tomas 6 y 7), se observó una
disminución drástica presentando una recuperación evidente a las
48 horas y una semana posteriores a la competencia (tomas 8 y 9). 
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Durante la fase de entrenamiento previo a la competencia (tomas
de la 1 a la 5) se observó una concentración estable. 
Figura 39. Media de la concentración de linfocitos T
cooperadores (CD4+) y la desviación estándar durante la fase
de entrenamiento (Toma 1-5), posterior  la competencia
(Toma 6 y 7), a las 48 horas posterior a la competencia (Toma
8)  y durante la fase de recuperación de una semana (Toma 9)
en triatletas. 
Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
linfocitos totales las tomas presentaron tres grupos homogéneos; el
menor que incluye las tomas 1, 6, 7 y 8, el intermedio que incluye
las tomas 1, 3, 4, 7 y 8 y el mayor que incluye las tomas  1, 2, 3, 4, 
5, 8 y 9, lo cual se representa como:
RESULTADOS


ϭϮϳ
TOMA                 6 7 8 1 4 3 5 2 9  
GRUPO      a ab abc abc bc bc c c c      
Mostrando con estos resultados a la toma 6 (485.79±362.14)
como la más baja y las tomas 5(899.04±266.20), 2 (905.45±371.44)
y 9 (914.68±354.40) como las más altas (figura 40).
Figura 40. Prueba de Duncan para linfocitos T cooperadores
(CD4+) durante todas las tomas de entrenamiento (1-5),
posterior a la competencia (6 y 7), a las 48 horas posteriores
(8) y a la semana de recuperación (9) de los triatletas.
. 
6.3.6 Linfocitos T citotóxicos (CD8+).
Los linfocitos T citotóxicos (CD8+) se presentan en la figura
41, muestran una diferencia significativa (F=3.77, p=0.01) entre
todas las tomas del mesociclo, lo que muestra un efecto de la
actividad física sobre esta variable observando que en la fase de 
inmediatamente posterior a la competencia y dos horas posteriores
(tomas 6 y 7), se observó una disminución drástica presentando una
Duncana,b
8 485.7934
11 517.3394 517.3394
9 778.9655 778.9655 778.9655
11 796.0902 796.0902 796.0902
10 859.8578 859.8578
8 866.6317 866.6317
9 899.0466
10 905.4532
9 914.6896
.077 .051 .470
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recuperación evidente a las 48 horas y una semana posteriores a la
conmetancia (tomas 8 y 9). Durante la fase de entrenamiento previo
a la competencia (tomas de la 1 a la 5) se observó una
concentración estable. 
Figura 41. Media de la concentración de linfocitos T citotóxicos
(CD8+) y la desviación estándar durante la fase de entrenamiento
(Toma 1-5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7), a las 48
horas posterior a la competencia (Toma 8)  y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
Mediante la prueba de Duncan se observó que para los
linfocitos totales las tomas presentaron dos grupos homogéneos; el
menor que incluye las tomas 6 y 7 y el mayor que incluye las tomas  
1, 2, 3, 4, 5, 8 y 9, lo cual se representa como:
TOMA                 7 6 8 1 4 3 9 2 5  
GRUPO      a a b b b b b b b      
RESULTADOS


ϭϮϵ
Mostrando con estos resultados a las tomas 6
(277.09±121.69) y 7(275.65±99.60) como las más bajas y la toma
5(548.94±175.74) como la más alta (figura 42).
Figura 42. Prueba de Duncan para linfocitos T citotóxicos
(CD8+) durante todas las tomas de entrenamiento (1-5),
posterior a la competencia (6 y 7), a las 48 horas
posteriores (8) y a la semana de recuperación (9) de los
triatletas. 
6.4 Variabilidad de la frecuencia cardiaca
A continuación mostraremos las distintas variables analizadas
con respecto a la VFC mediante el siguiente orden: variables de
dominio de tiempo (MRR, SDNN, pNN50 y rMSSD) y análisis no
lineales a través del diagrama de Poincaré (SD1 Y SD2). En la tabla
11 presentamos los datos descriptivos de la VFC y en la tabla 12 el
análisis a través de la ANOVA en la cual podemos observar que
ninguna de las variables estudiadas de la VFC resultó ser
significativa.
Duncana,b
11 275.6579
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9 477.1042
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Tabla 12. Análisis de varianza de la MRR, SDNN, pNN50 y
rMSSD de los triatletas de todas la tomas a través de la
ANOVA.
  Suma de 
cuadrados
gl Media
cuadrática
F Sig.
MRR Inter-
grupos
2E+05 7 33863.588 1.637 0.139
Intra-
grupos
2E+06 73 20689.504
Total 2E+06 80
Inter-
grupos
12838 7 1834.026 0.831 0.565
SDNN Intra-
grupos
2E+05 73 2207.3
Total 2E+05 80
Inter-
grupos
1167 7 166.74 0.434 0.878
pNN50 Intra-
grupos
28039 73 384.097
Total 29206 80
Inter-
grupos
2985 7 426.37 0.888 0.520
rMSSD Intra-
grupos
35039 73 479.993
Total 38024 80
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6.4.1 Análisis de MRR
El incremento mayor observado en la MRR fue en la toma 9
con una media=1224.12  correspondiente a la toma 9, así mismo en
la toma 6 que corresponde al momento  inmediatamente después
de la competencia se observo un incremento con una media=
1108.57, esto nos habla del predominio importante del sistema
parasimpático, sin embargo estos resultados no resultaron
significativos.  
Figura 43. Media de la concentración de la MRR y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma
1-5), posterior la competencia (Toma 6 y 7) y durante la
fase de recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas. 
En la toma 7 correspondiente a las 2 horas terminada la
competencia se observa un decremento de los valores de MRR con
una media de 1064.87. En el análisis de varianza (ANOVA) entre
ninguna de las tomas de la MRR no hubo diferencia significativa. 
1 2 3 4 5 6 7 8 9
TOMA
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Por la prueba de Duncan se observo que la toma 9 se comporto
diferente al resto con un valor de p=0.076 (figura 44). 
Toma N Subconjunto para alfa
= .05
1 2
4
3
2
5
7
1
6
9
10 1027.7742
10 1054.5244
10 1060.8299
9 1061.4578
11 1064.8756
12 1085.5065
10 1108.5742 1108.5742
9 1224.1265
Sig. 0.287 0.076
Figura 44. Prueba de Duncan para la MRR durante todas las
tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la competencia (6 y
7) y a la semana de recuperación (9) de los triatletas.
6.4.2 Análisis de SDNN
En la figura 45 observamos diferencia entre las tomas 2 a la 5,
las cuales corresponden a la fase de precompetencia, distantes de 
las tomas 6, 7 y 9. Sin embargo estas diferencias no son
significativas estadísticamente (p=0.565). Los valores de la media
entre el registro 1 (M=156.0362) y 9 (M=153.1195) son similares sin
resultar ser significativos. Las características de estas tomas son
RESULTADOS


ϭϯϰ
similares, ya que ambos fueron después de siete días posteriores a
una competencia
Figura 45. Media de la concentración de la SDNN y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento (Toma 1-
5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7) y durante la fase de
recuperación de una semana (Toma 9) en triatletas.
6.4.3 Análisis de pNN50
El comportamiento del pNN50 se muestra de forma irregular
durante la fase precompetencia y aun más notorio la irregularidad
en la fase de competencia (figura 46), siendo mayor en el registro 9. 
Sin embargo estas diferencias no son significativas
estadísticamente (p=0.878).
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Figura 46. Media de la concentración de la pNN50 y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento
(Toma 1-5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7)  y
durante la fase de recuperación de una semana (Toma 9)
en triatletas.
6.4.4 Análisis descriptivo de rMSSD
En la figura 47 podemos observar diferencia entre las tomas 2
a la 5 correspondiente a la precompetencia en comparación a las
tomas 6 y 7 las cuales son de forma ascendente en la fase de la
competencia y aun mayor en el registro 9 sin llegar a ser
significativos estadísticamente (p=0.520).
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Figura 47. Media de la concentración de la rMSSD y la
desviación estándar durante la fase de entrenamiento
(Toma 1-5), posterior  la competencia (Toma 6 y 7)  y
durante la fase de recuperación de una semana (Toma 9)
en triatletas.
En la figura 48 se presenta el resultado a través del test de
Duncan observando que solo se forma un grupo con valor de
p=0.072.
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Toma N
Subconjunto para alfa
= .05
  
4
3
5
2
6
1
7
9
1 1
10 36.5647
10 38.1819
9 40.7791
10 42.4795
10 46.4636
12 47.3849
11 48.3536
9 57.3745
Sig.   0.072
Figura 48. Prueba de Duncan para la rMSSD durante todas
las tomas de entrenamiento (1-5), posterior a la competencia
(6 y 7) y a la semana de recuperación (9) de los triatletas.
6.5. Análisis de la VFC a través del diagrama de Poincaré
Para caracterización de perfil de la muestra, fue utilizada
estadística descriptiva, mostrando los siguientes valores: media, 
desviación estándar, error estándar, intervalos de confianza a 95%, 
y los valores mínimos y máximos. El primer paso fue determinar la
normalidad de los resultados a través del test Kolmogórov-Smirnov  
figura 49. 
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Tabla 13. Datos descriptivos de las variables SD1 y SD2 de los
triatletas de todas las tomas. 
Tabla 14. Análisis de varianza de SD1 y SD2 de los triatletas todas
la tomas a través de la ANOVA. 
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
SD1
Inter-grupos 2391,970 7 341,710 ,663 ,702
Intra-grupos 37611,918 73 515,232
Total 40003,888 80
SD2
Inter-grupos 24176,700 7 3453,814 ,844 ,555
Intra-grupos 298653,927 73 4091,150
Total 322830,627 80
N Media Desviación Mínimo Máximo
SD1
1 12 53,3625 25,16310 28,89 125,11
2 10 52,0960 27,91278 21,50 113,00
3 10 46,0070 18,41724 23,83 75,20
4 10 40,2950 17,01680 18,18 63,96
5 9 41,7289 15,01287 26,41 65,06
6 10 52,8960 14,90123 39,26 76,82
7 11 50,0655 26,32769 26,39 113,17
8 9 57,0800 30,08930 36,28 130,03
Total 81 49,2999 22,36177 18,18 130,03
SD2
1 12 213,7158 64,77941 83,45 327,10
2 10 171,9890 66,17978 84,09 290,35
3 10 168,4400 56,22317 74,96 279,32
4 10 171,2570 73,71951 70,53 298,11
5 9 170,5533 60,55395 85,79 240,35
6 10 184,0240 35,78497 121,10 242,06
7 11 195,6655 79,40966 77,37 352,04
8 9 208,4322 63,04484 130,07 313,46
Total 81 186,2331 63,52466 70,53 352,04
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- Neutrófilos con eosinófilos, linfocitos, monocitos y basófilos
(Correlación negativa)
- Linfocitos con eosinófilos, monocitos y basófilos
- Monocitos con eosinófilos y basófilos
- Eosinófilos con basófilos, pNN50 y rMSSD (dos últimas
correlación negativa significativa p<.05)
En el caso de la correlación entre todas las tomas de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca con las subpoblaciones de 
linfocitos por medio de citometría de flujo, encontramos una
correlación altamente significativa (p<.01) entre las variables (Tabla
16): 
- Linfocitos T CD3+ con Linfocitos B CD19+.
- Linfocitos B CD19+ con Linfocitos T CD4+ y CD8+, MRR,
SDNN, pNN50 y rMSSD (MRR con correlación significativa
p<.05). 
- Células NK CD56+ con linfocitos T citotóxicos CD8+
(correlación significativa p<0.05). 
- Linfocitos T cooperadores CD4+ con linfocitos T citotóxicos
CD8+. 
Estos resultados se muestran en color verde en las tablas 15
y 16, encontramos otras correlaciones altamente significativas, las
cuales aparecen en color naranja en la tabla 15 pero consideramos
que la relación entre ellos era de esperarse.
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Tabla 15. Correlación de Pearson entre las variables de biometría
hemática, creatín kinasa, urea y variabilidad de la frecuencia
cardiaca en todas las tomas analizadas.
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ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϭϰϭ ͲϬ͘Ϭϳϴ ͲϬ͘ϭϭϭ Ϭ͘Ϭϳϵ Ϭ͘Ϭϲϯ ͲϬ͘Ϭϰϵ ͲϬ͘Ϭϴϰ ͲϬ͘ϭϵϮ ͲϬ͘ϭϮϰ ͘ϳϴϳ;ΎΎ ϭ ͘ϴϭϭ;ΎΎͿ ͘ϳϵϵ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϮ Ϭ͘ϰϵϱ Ϭ͘ϯϯϭ Ϭ͘ϰϴϴ Ϭ͘ϱϳϵ Ϭ͘ϲϲϴ Ϭ͘ϰϲϰ Ϭ͘Ϭϵϭ Ϭ͘Ϯϳϱ Ϭ Ϭ Ϭ
E ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϴϭ ϴϭ ϴϭ ϴϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϭϴϳ ͲϬ͘ϭϮϭ Ͳ͘ϮϰϮ;ΎͿ Ϭ͘Ϭϲϴ ͲϬ͘ϬϲϮ ͲϬ͘ϬϭϮ ͲϬ͘Ϭϵϯ Ͳ͘ϮϰϬ;ΎͿ ͲϬ͘Ϯϭϵ ͘ϴϰϭ;ΎΎ ͘ϴϭϭ;ΎΎͿ ϭ ͘ϴϯϳ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϰϰϯ Ϭ͘Ϯϴϳ Ϭ͘ϬϯϮ Ϭ͘ϱϱϰ Ϭ͘ϱϴϱ Ϭ͘ϵϭϳ Ϭ͘ϰϭϯ Ϭ͘Ϭϯϯ Ϭ͘ϬϱϮ Ϭ Ϭ Ϭ
E ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϴϭ ϴϭ ϴϭ ϴϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘Ϭϯϭ ͲϬ͘Ϭϯϰ ͲϬ͘ϭϴ Ϭ͘ϭϬϮ Ϭ͘ϬϬϰ ͲϬ͘ϬϮϳ ͲϬ͘ϭϯϴ Ͳ͘ϮϮϲ;ΎͿ ͲϬ͘ϮϬϮ ͘ϳϱϱ;ΎΎ ͘ϳϵϵ;ΎΎͿ ͘ϴϯϳ;ΎΎͿ ϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϴϰ Ϭ͘ϳϲϴ Ϭ͘ϭϭϮ Ϭ͘ϯϳϭ Ϭ͘ϵϳϰ Ϭ͘ϴϭϲ Ϭ͘ϮϮϲ Ϭ͘Ϭϰϱ Ϭ͘Ϭϳϰ Ϭ Ϭ Ϭ
E ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϳϵ ϴϭ ϴϭ ϴϭ ϴϭ
ΎΎ
Ύ
ƉEEϱϬ
ƌD^^
>ĂĐŽƌƌĞůĂĐŝſŶĞƐƐŝŐŶŝĨŝĐĂƚŝǀĂĂůŶŝǀĞůϬ͕Ϭϭ;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ͘
>ĂĐŽƌƌĞůĂĐŝſŶĞƐƐŝŐŶŝĨŝĐĂŶƚĞĂůŶŝǀĞůϬ͕Ϭϱ;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ͘
EĞƵƚƌſĨŝůŽƐ
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
DŽŶŽĐŝƚŽƐ
^EE
ŽƐŝŶſĨŝůŽƐ
ĂƐſĨŝůŽƐ
DZZ
hZ
<
<ͲD
>ĞƵĐŽĐŝƚŽƐ
RESULTADOS


ϭϰϲ
Tabla 16. Correlación de Pearson entre las variables de
subpoblaciones de linfocitos y variabilidad de la frecuencia cardiaca
durante todas las tomas.
  
 
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ƚŽƚĂůĞƐ
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
dϯн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ϭϵн
ĠůƵůĂƐE<
ϱϲн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŽŽƉĞƌĂĚŽƌĞƐ
ϰн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŝƚŽƚſǆŝĐŽƐ
ϴн
DZZ ^EE ƉEEϱϬ ƌD^^
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ϭ ͘ϵϰϰ;ΎΎͿ ͘ϲϲϱ;ΎΎͿ ͘ϯϮϬ;ΎΎͿ ͘ϴϴϲ;ΎΎͿ ͘ϴϰϰ;ΎΎͿ Ϭ͘Ϭϯϱ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ͘ϭϱϭ Ϭ͘ϭϱϯ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ Ϭ Ϭ͘ϳϲϰ Ϭ͘ϵϵϲ Ϭ͘ϭϵϮ Ϭ͘ϭϴϴ
E ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϱ ϴϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϵϰϰ;ΎΎͿ ϭ ͘ϱϴϭ;ΎΎͿ Ϭ͘ϮϬϭ ͘ϴϳϲ;ΎΎͿ ͘ϴϭϳ;ΎΎͿ ͲϬ͘Ϭϭϱ ͲϬ͘Ϭϭϳ Ϭ͘ϭϬϯ Ϭ͘ϭϯϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ Ϭ͘Ϭϲϰ Ϭ Ϭ Ϭ͘ϴϵϱ Ϭ͘ϴϴϰ Ϭ͘ϯϳϴ Ϭ͘Ϯϰϭ
E ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϱ ϴϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϲϲϱ;ΎΎͿ ͘ϱϴϭ;ΎΎͿ ϭ ͲϬ͘Ϭϲϭ ͘ϲϳϱ;ΎΎͿ ͘ϰϰϬ;ΎΎͿ ͘ϮϰϬ;ΎͿ ͘ϯϬϱ;ΎΎͿ ͘ϰϲϰ;ΎΎͿ ͘ϰϮϬ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ Ϭ͘ϱϳϵ Ϭ Ϭ Ϭ͘Ϭϯϳ Ϭ͘ϬϬϳ Ϭ Ϭ
E ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϱ ϴϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϯϮϬ;ΎΎͿ Ϭ͘ϮϬϭ ͲϬ͘Ϭϲϭ ϭ Ϭ͘Ϭϰϰ ͘Ϯϱϳ;ΎͿ Ϭ͘ϮϬϰ Ϭ͘Ϭϳϴ Ϭ͘ϭϰϳ Ϭ͘ϬϬϱ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘Ϭϲϰ Ϭ͘ϱϳϵ Ϭ͘ϲϴϴ Ϭ͘Ϭϭϳ Ϭ͘Ϭϳϳ Ϭ͘ϱϬϯ Ϭ͘ϮϬϰ Ϭ͘ϵϲϵ
E ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϱ ϴϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϴϴϲ;ΎΎͿ ͘ϴϳϲ;ΎΎͿ ͘ϲϳϱ;ΎΎͿ Ϭ͘Ϭϰϰ ϭ ͘ϳϯϴ;ΎΎͿ ͲϬ͘ϬϲϮ ͲϬ͘Ϭϯϰ Ϭ͘ϬϵϮ Ϭ͘ϭϮϵ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ Ϭ Ϭ͘ϲϴϴ Ϭ Ϭ͘ϱϵϱ Ϭ͘ϳϳϰ Ϭ͘ϰϯϰ Ϭ͘Ϯϲϵ
E ϴϱ ϴϱ ϴϱ ϴϱ ϴϱ ϴϱ ϳϱ ϳϱ ϳϱ ϳϱ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϴϰϰ;ΎΎͿ ͘ϴϭϳ;ΎΎͿ ͘ϰϰϬ;ΎΎͿ ͘Ϯϱϳ;ΎͿ ͘ϳϯϴ;ΎΎͿ ϭ ͲϬ͘Ϭϰϴ ͲϬ͘Ϭϵϳ ͲϬ͘Ϭϲ ͲϬ͘Ϭϲϳ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ Ϭ Ϭ͘Ϭϭϳ Ϭ Ϭ͘ϲϴϭ Ϭ͘ϰϬϲ Ϭ͘ϲϬϵ Ϭ͘ϱϲϱ
E ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϲ ϴϱ ϴϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ
DZZ ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϭϯϱ ͲϬ͘Ϭϭϱ ͘ϮϰϬ;ΎͿ Ϭ͘ϮϬϰ ͲϬ͘ϬϲϮ ͲϬ͘Ϭϰϴ ϭ ͘ϳϴϳ;ΎΎͿ ͘ϴϰϭ;ΎΎͿ ͘ϳϱϱ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϲϰ Ϭ͘ϴϵϱ Ϭ͘Ϭϯϳ Ϭ͘Ϭϳϳ Ϭ͘ϱϵϱ Ϭ͘ϲϴϭ Ϭ Ϭ Ϭ
E ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϱ ϳϲ ϴϭ ϴϭ ϴϭ ϴϭ
^EE ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϬϬϭ ͲϬ͘Ϭϭϳ ͘ϯϬϱ;ΎΎͿ Ϭ͘Ϭϳϴ ͲϬ͘Ϭϯϰ ͲϬ͘Ϭϵϳ ͘ϳϴϳ;ΎΎͿ ϭ ͘ϴϭϭ;ΎΎͿ ͘ϳϵϵ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϵϵϲ Ϭ͘ϴϴϰ Ϭ͘ϬϬϳ Ϭ͘ϱϬϯ Ϭ͘ϳϳϰ Ϭ͘ϰϬϲ Ϭ Ϭ Ϭ
E ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϱ ϳϲ ϴϭ ϴϭ ϴϭ ϴϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϭϱϭ Ϭ͘ϭϬϯ ͘ϰϲϰ;ΎΎͿ Ϭ͘ϭϰϳ Ϭ͘ϬϵϮ ͲϬ͘Ϭϲ ͘ϴϰϭ;ΎΎͿ ͘ϴϭϭ;ΎΎͿ ϭ ͘ϴϯϳ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϭϵϮ Ϭ͘ϯϳϴ Ϭ Ϭ͘ϮϬϰ Ϭ͘ϰϯϰ Ϭ͘ϲϬϵ Ϭ Ϭ Ϭ
E ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϱ ϳϲ ϴϭ ϴϭ ϴϭ ϴϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϭϱϯ Ϭ͘ϭϯϲ ͘ϰϮϬ;ΎΎͿ Ϭ͘ϬϬϱ Ϭ͘ϭϮϵ ͲϬ͘Ϭϲϳ ͘ϳϱϱ;ΎΎͿ ͘ϳϵϵ;ΎΎͿ ͘ϴϯϳ;ΎΎͿ ϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϭϴϴ Ϭ͘Ϯϰϭ Ϭ Ϭ͘ϵϲϵ Ϭ͘Ϯϲϵ Ϭ͘ϱϲϱ Ϭ Ϭ Ϭ
E ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϲ ϳϱ ϳϲ ϴϭ ϴϭ ϴϭ ϴϭ
ΎΎ
Ύ
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŝƚŽƚſǆŝĐŽƐ
ϴн
ƌD^^
>ĂĐŽƌƌĞůĂĐŝſŶĞƐƐŝŐŶŝĨŝĐĂƚŝǀĂĂůŶŝǀĞůϬ͕Ϭϭ;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ͘
>ĂĐŽƌƌĞůĂĐŝſŶĞƐƐŝŐŶŝĨŝĐĂŶƚĞĂůŶŝǀĞůϬ͕Ϭϱ;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ͘
ƉEEϱϬ
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ƚŽƚĂůĞƐ
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ϯн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ϭϵн
ĠůƵůĂƐE<
ϱϲн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŽŽƉĞƌĂĚŽƌĞƐ
ϰн
RESULTADOS


ϭϰϳ
6.6.2 Correlación de variables toma 1 (precompetencia)
Estas mismas variables fueron evaluadas en cuanto a su
correlación (tabla 17), de acuerdo a la significancia entre las tomas. 
Para establecer la posible relación de las variables analizadas
durante la fase precompetitiva, se analizó la correlación de Pearson
en la toma 1 en la cual encontramos correlación altamente
significativa (p<.01) entre: 
- CK con CK-MB
- Neutrófilos con linfocitos y monocitos (correlación negativa
altamente significativa p<.01 y significativa respectivamente
p<.05)
- Eosinófilos con pNN50 (Correlación negativa)
En el caso de la correlación entre la variabilidad de la
frecuencia cardiaca con las subpoblaciones de linfocitos por medio
de citometría de flujo, durante la toma 1 previo a la competencia, 
encontramos una correlación altamente significativa (p<.01) entre
las variables (tabla 18):
- Los linfocitos B CD19+ con linfocitos T cooperadores CD4+. 
  
Estos resultados se muestran en color verde en las tablas 17
y 18, encontramos otras correlaciones altamente significativas, las
cuales aparecen en color naranja dentro de las tablas, sin embargo
consideramos que la relación entre ellos era de esperarse.
RESULTADOS


ϭϰϴ
Tabla 17. Correlación de Pearson entre las variables de biometría
hemática, creatín kinasa, urea y variabilidad de la frecuencia
cardiaca durante la toma 1.
  hZ < <ͲD >ĞƵĐŽĐŝƚŽƐ EĞƵƚƌſĨŝůŽƐ >ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ DŽŶŽĐŝƚŽƐ ŽƐŝŶſĨŝůŽƐ ĂƐſĨŝůŽƐ DZZ ^EE ƉEEϱϬ ƌD^^
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ϭ ͲϬ͘Ϭϯϱ ͲϬ͘ϯϲϱ ͲϬ͘ϬϳϮ Ϭ͘ϰϲϵ ͲϬ͘ϱϲϰ ͲϬ͘ϭϰϱ Ϭ͘ϭϮϴ ͲϬ͘ϯϰϴ Ϭ͘ϭϵϭ ͲϬ͘ϭϬϱ Ϭ͘ϭϳϲ Ϭ͘Ϭϱ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϵϭϵ Ϭ͘Ϯϳ Ϭ͘ϴϯϯ Ϭ͘ϭϰϲ Ϭ͘Ϭϳϭ Ϭ͘ϲϳ Ϭ͘ϳϬϴ Ϭ͘Ϯϵϰ Ϭ͘ϱϳϯ Ϭ͘ϳϲ Ϭ͘ϲϬϰ Ϭ͘ϴϴϰ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘Ϭϯϱ ϭ ͘ϲϮϬ;ΎͿ ͲϬ͘Ϭϳϵ ͲϬ͘ϬϬϳ ͲϬ͘Ϭϯϲ Ϭ͘ϮϴϮ ͲϬ͘Ϭϰϰ ͲϬ͘Ϭϵϲ ͲϬ͘Ϯϱ ͲϬ͘ϭϳϲ ͲϬ͘ϭϱϵ ͲϬ͘ϬϬϮ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϵϭϵ Ϭ͘ϬϰϮ Ϭ͘ϴϭϴ Ϭ͘ϵϴϯ Ϭ͘ϵϭϳ Ϭ͘ϰϬϭ Ϭ͘ϴϵϴ Ϭ͘ϳϳϵ Ϭ͘ϰϱϴ Ϭ͘ϲϬϱ Ϭ͘ϲϰϭ Ϭ͘ϵϵϲ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϯϲϱ ͘ϲϮϬ;ΎͿ ϭ ͲϬ͘ϯϮϭ ͲϬ͘ϯϱϰ Ϭ͘ϯϯϮ Ϭ͘ϯϴ Ϭ͘ϬϲϮ Ϭ͘ϯϱϵ ͲϬ͘ϯϰϭ ͲϬ͘ϭϲϯ ͲϬ͘ϯϰϲ ͲϬ͘ϭϴϳ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϯϳ Ϭ͘ϬϰϮ Ϭ͘ϯϯϱ Ϭ͘Ϯϴϱ Ϭ͘ϯϭϵ Ϭ͘Ϯϰϵ Ϭ͘ϴϱϳ Ϭ͘Ϯϳϵ Ϭ͘ϯϬϱ Ϭ͘ϲϯϯ Ϭ͘Ϯϵϳ Ϭ͘ϱϴϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϬϳϮ ͲϬ͘Ϭϳϵ ͲϬ͘ϯϮϭ ϭ ͲϬ͘ϬϬϳ Ϭ͘ϭϰϭ ͲϬ͘ϭϲϲ ͲϬ͘ϰϴϰ Ϭ͘ϭϰϳ Ϭ͘ϯϳϳ Ϭ͘ϭϲϮ Ϭ͘ϱϱϭ Ϭ͘ϰϰϳ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϴϯϯ Ϭ͘ϴϭϴ Ϭ͘ϯϯϱ Ϭ͘ϵϴϯ Ϭ͘ϲϳϵ Ϭ͘ϲϮϲ Ϭ͘ϭϯϮ Ϭ͘ϲϲϱ Ϭ͘Ϯϱϯ Ϭ͘ϲϯϯ Ϭ͘Ϭϳϵ Ϭ͘ϭϲϴ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϰϲϵ ͲϬ͘ϬϬϳ ͲϬ͘ϯϱϰ ͲϬ͘ϬϬϳ ϭ Ͳ͘ϵϳϰ;ΎΎͿ Ͳ͘ϲϱϳ;ΎͿ ͲϬ͘ϱ ͲϬ͘ϱϱϲ Ϭ͘ϰϲϵ Ϭ͘ϮϵϮ Ϭ͘ϰϴϳ Ϭ͘ϰϯϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϭϰϲ Ϭ͘ϵϴϯ Ϭ͘Ϯϴϱ Ϭ͘ϵϴϯ Ϭ Ϭ͘ϬϮϴ Ϭ͘ϭϭϴ Ϭ͘Ϭϳϲ Ϭ͘ϭϰϱ Ϭ͘ϯϴϯ Ϭ͘ϭϮϴ Ϭ͘ϭϴ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϱϲϰ ͲϬ͘Ϭϯϲ Ϭ͘ϯϯϮ Ϭ͘ϭϰϭ Ͳ͘ϵϳϰ;ΎΎͿ ϭ Ϭ͘ϱϰϰ Ϭ͘ϯϯϳ Ϭ͘ϱϳϯ ͲϬ͘ϰϯϭ ͲϬ͘Ϯϰϲ ͲϬ͘ϰϭϯ ͲϬ͘ϯϱϰ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϭϳϭ Ϭ͘ϵϭϳ Ϭ͘ϯϭϵ Ϭ͘ϲϳϵ Ϭ Ϭ͘Ϭϴϰ Ϭ͘ϯϭ Ϭ͘Ϭϲϱ Ϭ͘ϭϴϲ Ϭ͘ϰϲϲ Ϭ͘ϮϬϳ Ϭ͘Ϯϴϱ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϭϰϱ Ϭ͘ϮϴϮ Ϭ͘ϯϴ ͲϬ͘ϭϲϲ Ͳ͘ϲϱϳ;ΎͿ Ϭ͘ϱϰϰ ϭ Ϭ͘Ϯϳϵ Ϭ͘Ϭϵϵ ͲϬ͘ϭϮϰ ͲϬ͘ϭϯϵ ͲϬ͘ϭϵϵ ͲϬ͘ϮϮϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϲϳ Ϭ͘ϰϬϭ Ϭ͘Ϯϰϵ Ϭ͘ϲϮϲ Ϭ͘ϬϮϴ Ϭ͘Ϭϴϰ Ϭ͘ϰϬϲ Ϭ͘ϳϳϮ Ϭ͘ϳϭϳ Ϭ͘ϲϴϯ Ϭ͘ϱϱϴ Ϭ͘ϱϬϱ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϭϮϴ ͲϬ͘Ϭϰϰ Ϭ͘ϬϲϮ ͲϬ͘ϰϴϰ ͲϬ͘ϱ Ϭ͘ϯϯϳ Ϭ͘Ϯϳϵ ϭ Ϭ͘Ϯϯϴ ͲϬ͘ϱϭϱ ͲϬ͘ϯϯϴ Ͳ͘ϲϮϰ;ΎͿ ͲϬ͘ϱϲϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϬϴ Ϭ͘ϴϵϴ Ϭ͘ϴϱϳ Ϭ͘ϭϯϮ Ϭ͘ϭϭϴ Ϭ͘ϯϭ Ϭ͘ϰϬϲ Ϭ͘ϰϴϭ Ϭ͘ϭϬϱ Ϭ͘ϯϬϵ Ϭ͘Ϭϰ Ϭ͘Ϭϳ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϯϰϴ ͲϬ͘Ϭϵϲ Ϭ͘ϯϱϵ Ϭ͘ϭϰϳ ͲϬ͘ϱϱϲ Ϭ͘ϱϳϯ Ϭ͘Ϭϵϵ Ϭ͘Ϯϯϴ ϭ ͲϬ͘ϯϲϳ ͲϬ͘ϯϰ ͲϬ͘ϯϴϮ ͲϬ͘ϰϭϳ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϯϵϰ Ϭ͘ϳϳϵ Ϭ͘Ϯϳϵ Ϭ͘ϲϲϱ Ϭ͘Ϭϳϲ Ϭ͘Ϭϲϱ Ϭ͘ϳϳϮ Ϭ͘ϰϴϭ Ϭ͘Ϯϲϳ Ϭ͘ϯϬϲ Ϭ͘Ϯϰϳ Ϭ͘ϮϬϮ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϭϵϭ ͲϬ͘Ϯϱ ͲϬ͘ϯϰϭ Ϭ͘ϯϳϳ Ϭ͘ϰϲϵ ͲϬ͘ϰϯϭ ͲϬ͘ϭϮϰ ͲϬ͘ϱϭϱ ͲϬ͘ϯϲϳ ϭ ͘ϴϰϴ;ΎΎͿ ͘ϵϭϴ;ΎΎͿ ͘ϴϭϲ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϱϳϯ Ϭ͘ϰϱϴ Ϭ͘ϯϬϱ Ϭ͘Ϯϱϯ Ϭ͘ϭϰϱ Ϭ͘ϭϴϲ Ϭ͘ϳϭϳ Ϭ͘ϭϬϱ Ϭ͘Ϯϲϳ Ϭ Ϭ Ϭ͘ϬϬϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϮ ϭϮ ϭϮ ϭϮ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϭϬϱ ͲϬ͘ϭϳϲ ͲϬ͘ϭϲϯ Ϭ͘ϭϲϮ Ϭ͘ϮϵϮ ͲϬ͘Ϯϰϲ ͲϬ͘ϭϯϵ ͲϬ͘ϯϯϴ ͲϬ͘ϯϰ ͘ϴϰϴ;ΎΎͿ ϭ ͘ϳϵϵ;ΎΎͿ ͘ϴϮϲ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϲ Ϭ͘ϲϬϱ Ϭ͘ϲϯϯ Ϭ͘ϲϯϯ Ϭ͘ϯϴϯ Ϭ͘ϰϲϲ Ϭ͘ϲϴϯ Ϭ͘ϯϬϵ Ϭ͘ϯϬϲ Ϭ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘ϬϬϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϮ ϭϮ ϭϮ ϭϮ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϭϳϲ ͲϬ͘ϭϱϵ ͲϬ͘ϯϰϲ Ϭ͘ϱϱϭ Ϭ͘ϰϴϳ ͲϬ͘ϰϭϯ ͲϬ͘ϭϵϵ Ͳ͘ϲϮϰ;ΎͿ ͲϬ͘ϯϴϮ ͘ϵϭϴ;ΎΎͿ ͘ϳϵϵ;ΎΎͿ ϭ ͘ϵϮϴ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϲϬϰ Ϭ͘ϲϰϭ Ϭ͘Ϯϵϳ Ϭ͘Ϭϳϵ Ϭ͘ϭϮϴ Ϭ͘ϮϬϳ Ϭ͘ϱϱϴ Ϭ͘Ϭϰ Ϭ͘Ϯϰϳ Ϭ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϮ ϭϮ ϭϮ ϭϮ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϭϱ ͲϬ͘ϬϬϮ ͲϬ͘ϭϴϳ Ϭ͘ϰϰϳ Ϭ͘ϰϯϲ ͲϬ͘ϯϱϰ ͲϬ͘ϮϮϲ ͲϬ͘ϱϲϲ ͲϬ͘ϰϭϳ ͘ϴϭϲ;ΎΎͿ ͘ϴϮϲ;ΎΎͿ ͘ϵϮϴ;ΎΎͿ ϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϴϴϰ Ϭ͘ϵϵϲ Ϭ͘ϱϴϭ Ϭ͘ϭϲϴ Ϭ͘ϭϴ Ϭ͘Ϯϴϱ Ϭ͘ϱϬϱ Ϭ͘Ϭϳ Ϭ͘ϮϬϮ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϮ ϭϮ ϭϮ ϭϮ
ΎΎ
Ύ
>ĂĐŽƌƌĞůĂĐŝſŶĞƐƐŝŐŶŝĨŝĐĂƚŝǀĂĂůŶŝǀĞůϬ͕Ϭϭ;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ͘
>ĂĐŽƌƌĞůĂĐŝſŶĞƐƐŝŐŶŝĨŝĐĂŶƚĞĂůŶŝǀĞůϬ͕Ϭϱ;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ͘
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DZZ
^EE
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ƌD^^
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
<
<ͲD
>ĞƵĐŽĐŝƚŽƐ
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RESULTADOS


ϭϰϵ
Tabla 18. Correlación de Pearson entre las variables de
subpoblaciones de linfocitos y variabilidad de la frecuencia cardiaca
durante la toma 1.
  

6.6.3 Correlación de variables toma 6 (post competencia)
Para establecer la posible relación de las variables analizadas
después de la fase competitiva, se analizó la correlación de
Pearson en la toma 6 entre las variables de  biometría hemática, 
creatín Kinasa, urea y variabilidad de la frecuencia cardiaca,
encontramos correlación altamente significativa (p<.01) entre (tabla
19): 
 
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ƚŽƚĂůĞƐ
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ϯн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ϭϵн
ĠůƵůĂƐE<
ϱϲн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŽŽƉĞƌĂĚŽƌĞƐ
ϰн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŝƚŽƚſǆŝĐŽƐ
ϴн DZZ ^EE ƉEEϱϬ ƌD^^
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ϭ ͘ϵϳϵ;ΎΎͿ Ϭ͘ϱϵϭ Ϭ͘ϬϬϰ ͘ϵϮϯ;ΎΎͿ ͘ϳϳϵ;ΎΎͿ ͲϬ͘Ϯ ͲϬ͘ϮϬϳ ͲϬ͘Ϭϳϱ ͲϬ͘Ϭϵϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ͘Ϭϱϱ Ϭ͘ϵϵϭ Ϭ Ϭ͘ϬϬϱ Ϭ͘ϱϱϲ Ϭ͘ϱϰϮ Ϭ͘ϴϮϲ Ϭ͘ϳϴ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϵϳϵ;ΎΎͿ ϭ Ϭ͘ϱϵϱ ͲϬ͘ϭϯϱ ͘ϵϯϲ;ΎΎͿ ͘ϳϴϳ;ΎΎͿ ͲϬ͘Ϯϳϵ ͲϬ͘ϮϮϯ ͲϬ͘ϭϯϰ ͲϬ͘ϭϬϮ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ͘Ϭϱϯ Ϭ͘ϲϵϭ Ϭ Ϭ͘ϬϬϰ Ϭ͘ϰϬϱ Ϭ͘ϱϭ Ϭ͘ϲϵϰ Ϭ͘ϳϲϲ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϱϵϭ Ϭ͘ϱϵϱ ϭ ͲϬ͘ϱϮϮ ͘ϲϮϵ;ΎͿ Ϭ͘Ϯϲϯ Ϭ͘ϭϵϯ Ϭ͘Ϯϯϭ Ϭ͘Ϯϵϴ Ϭ͘Ϯϳϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϭϱϱ Ϭ͘Ϭϱϯ Ϭ͘ϭ Ϭ͘Ϭϯϴ Ϭ͘ϰϯϱ Ϭ͘ϱϳ Ϭ͘ϰϵϯ Ϭ͘ϯϳϯ Ϭ͘ϰϮϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϬϬϰ ͲϬ͘ϭϯϱ ͲϬ͘ϱϮϮ ϭ ͲϬ͘Ϯϱϱ Ϭ͘ϭϳϴ Ϭ͘ϭϭϭ ͲϬ͘ϭϱϳ ͲϬ͘ϬϮϭ ͲϬ͘ϮϬϵ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϵϵϭ Ϭ͘ϲϵϭ Ϭ͘ϭ Ϭ͘ϰϰϵ Ϭ͘ϲϬϭ Ϭ͘ϳϰϱ Ϭ͘ϲϰϱ Ϭ͘ϵϱϭ Ϭ͘ϱϯϴ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϵϮϯ;ΎΎͿ ͘ϵϯϲ;ΎΎͿ ͘ϲϮϵ;ΎͿ ͲϬ͘Ϯϱϱ ϭ Ϭ͘ϱϰϴ ͲϬ͘ϭϭϳ ͲϬ͘ϭϬϯ Ϭ͘Ϭϱϱ Ϭ͘Ϭϲϳ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ Ϭ͘Ϭϯϴ Ϭ͘ϰϰϵ Ϭ͘Ϭϴϭ Ϭ͘ϳϯϮ Ϭ͘ϳϲϮ Ϭ͘ϴϳϯ Ϭ͘ϴϰϰ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϳϳϵ;ΎΎͿ ͘ϳϴϳ;ΎΎͿ Ϭ͘Ϯϲϯ Ϭ͘ϭϳϴ Ϭ͘ϱϰϴ ϭ ͲϬ͘ϱϬϱ ͲϬ͘ϰϭϴ ͲϬ͘ϰϳϳ ͲϬ͘ϰϱϳ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϬϬϱ Ϭ͘ϬϬϰ Ϭ͘ϰϯϱ Ϭ͘ϲϬϭ Ϭ͘Ϭϴϭ Ϭ͘ϭϭϯ Ϭ͘ϮϬϭ Ϭ͘ϭϯϴ Ϭ͘ϭϱϳ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ
DZZ ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘Ϯ ͲϬ͘Ϯϳϵ Ϭ͘ϭϵϯ Ϭ͘ϭϭϭ ͲϬ͘ϭϭϳ ͲϬ͘ϱϬϱ ϭ ͘ϴϰϴ;ΎΎͿ ͘ϵϭϴ;ΎΎͿ ͘ϴϭϲ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϱϱϲ Ϭ͘ϰϬϱ Ϭ͘ϱϳ Ϭ͘ϳϰϱ Ϭ͘ϳϯϮ Ϭ͘ϭϭϯ Ϭ Ϭ Ϭ͘ϬϬϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϮ ϭϮ ϭϮ ϭϮ
^EE ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϮϬϳ ͲϬ͘ϮϮϯ Ϭ͘Ϯϯϭ ͲϬ͘ϭϱϳ ͲϬ͘ϭϬϯ ͲϬ͘ϰϭϴ ͘ϴϰϴ;ΎΎͿ ϭ ͘ϳϵϵ;ΎΎͿ ͘ϴϮϲ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϱϰϮ Ϭ͘ϱϭ Ϭ͘ϰϵϯ Ϭ͘ϲϰϱ Ϭ͘ϳϲϮ Ϭ͘ϮϬϭ Ϭ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘ϬϬϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϮ ϭϮ ϭϮ ϭϮ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘Ϭϳϱ ͲϬ͘ϭϯϰ Ϭ͘Ϯϵϴ ͲϬ͘ϬϮϭ Ϭ͘Ϭϱϱ ͲϬ͘ϰϳϳ ͘ϵϭϴ;ΎΎͿ ͘ϳϵϵ;ΎΎͿ ϭ ͘ϵϮϴ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϴϮϲ Ϭ͘ϲϵϰ Ϭ͘ϯϳϯ Ϭ͘ϵϱϭ Ϭ͘ϴϳϯ Ϭ͘ϭϯϴ Ϭ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϮ ϭϮ ϭϮ ϭϮ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘Ϭϵϲ ͲϬ͘ϭϬϮ Ϭ͘Ϯϳϭ ͲϬ͘ϮϬϵ Ϭ͘Ϭϲϳ ͲϬ͘ϰϱϳ ͘ϴϭϲ;ΎΎͿ ͘ϴϮϲ;ΎΎͿ ͘ϵϮϴ;ΎΎͿ ϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϴ Ϭ͘ϳϲϲ Ϭ͘ϰϮϭ Ϭ͘ϱϯϴ Ϭ͘ϴϰϰ Ϭ͘ϭϱϳ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ
E ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϭ ϭϮ ϭϮ ϭϮ ϭϮ
ΎΎ
Ύ
ƉEEϱϬ
ƌD^^
>ĂĐŽƌƌĞůĂĐŝſŶĞƐƐŝŐŶŝĨŝĐĂƚŝǀĂĂůŶŝǀĞůϬ͕Ϭϭ;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ͘
>ĂĐŽƌƌĞůĂĐŝſŶĞƐƐŝŐŶŝĨŝĐĂŶƚĞĂůŶŝǀĞůϬ͕Ϭϱ;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ͘
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ƚŽƚĂůĞƐ
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ϯн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ϭϵн
ĠůƵůĂƐE<
ϱϲн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŽŽƉĞƌĂĚŽƌĞƐ
ϰн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŝƚŽƚſǆŝĐŽƐ
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RESULTADOS
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
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- Urea con CK, CK-MB, leucocitos, neutrófilos y monocitos (con
CK correlación significativa p<.05)
- CK con CK-MB, leucocitos y monocitos.
- CK-MB con leucocitos, neutrófilos y monocitos (dos últimos
correlación significativa p<.05)
- Neutrófilos con monocitos.
- Linfocitos con monocitos, eosinófilos y basófilos (primero con
correlación significativa p<.05)
- Eosinófilos con basófilos.
En el caso de la correlación entre la variabilidad de la
frecuencia cardiaca con las subpoblaciones de linfocitos por medio
de citometría de flujo, durante la toma 6 previo a la competencia, 
encontramos una correlación significativa (p<.05) entre las variables
(Tabla 20):
- Linfocitos totales con rMSSD.
- Linfocitos T CD3+ con linfocitos B CD19+ y rMSSD
(CD19+ con correlación altamente significativa p<.01)
- Linfocitos B CD19+ con Linfocitos T cooperadores CD4+
y Linfocitos T citotóxicos CD8+ ( CD8+ con correlación
altamente significativa p<.01).
- Células NK CD56+ con Linfocitos T CD8+. 
-  Linfocitos T CD4+ con rMSSD.
RESULTADOS


ϭϱϭ
Tabla 19. Correlación de Pearson entre las variables de biometría
hemática, creatín Kinasa, urea y variabilidad de la frecuencia
cardiaca durante la toma 6.
  hZ < <ͲD >ĞƵĐŽĐŝƚŽƐ EĞƵƚƌſĨŝůŽƐ >ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ DŽŶŽĐŝƚŽƐ ŽƐŝŶſĨŝůŽƐ ĂƐſĨŝůŽƐ DZZ ^EE ƉEEϱϬ ƌD^^
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ϭ ͘ϲϳϬ;ΎͿ ͘ϳϴϴ;ΎΎͿ ͘ϴϰϲ;ΎΎͿ ͘ϴϰϬ;ΎΎͿ Ϭ͘ϯϰϲ ͘ϳϲϲ;ΎΎͿ Ϭ͘ϭϲϱ Ϭ͘Ϯϴϰ ͲϬ͘ϭϲϰ ͲϬ͘ϮϬϲ ͲϬ͘ϯϯϯ ͲϬ͘Ϯϲϱ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϭϯϰ Ϭ͘ϬϬϳ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘ϯϮϳ Ϭ͘Ϭϭ Ϭ͘ϲϰϵ Ϭ͘ϰϮϲ Ϭ͘ϲϳϯ Ϭ͘ϱϵϱ Ϭ͘ϯϴϭ Ϭ͘ϰϵϭ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϲϳϬ;ΎͿ ϭ ͘ϴϯϯ;ΎΎͿ ͘ϳϵϯ;ΎΎͿ Ϭ͘ϲϮϭ Ϭ͘ϱϬϳ ͘ϳϴϵ;ΎΎͿ Ϭ͘ϮϴϮ Ϭ͘ϯϳϲ ͲϬ͘ϮϮϮ ͲϬ͘ϭϭϴ ͲϬ͘ϮϮϯ Ϭ͘ϭϮϵ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϭϯϰ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϬϬϲ Ϭ͘Ϭϱϱ Ϭ͘ϭϯϱ Ϭ͘ϬϬϳ Ϭ͘ϰϯϭ Ϭ͘Ϯϴϰ Ϭ͘ϱϲϲ Ϭ͘ϳϲϯ Ϭ͘ϱϲϰ Ϭ͘ϳϰϭ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϳϴϴ;ΎΎͿ ͘ϴϯϯ;ΎΎͿ ϭ ͘ϴϮϳ;ΎΎͿ ͘ϳϬϵ;ΎͿ Ϭ͘ϱϳϱ ͘ϳϮϴ;ΎͿ Ϭ͘ϯϲϭ Ϭ͘ϯϱϮ ͲϬ͘ϰϯϰ ͲϬ͘ϮϬϭ ͲϬ͘ϯϳ ͲϬ͘ϬϭϮ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϬϬϳ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϬϮϮ Ϭ͘ϬϴϮ Ϭ͘Ϭϭϳ Ϭ͘ϯϬϲ Ϭ͘ϯϭϴ Ϭ͘Ϯϰϯ Ϭ͘ϲϬϰ Ϭ͘ϯϮϴ Ϭ͘ϵϳϱ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϴϰϲ;ΎΎͿ ͘ϳϵϯ;ΎΎͿ ͘ϴϮϳ;ΎΎͿ ϭ ͘ϴϭϭ;ΎΎͿ Ϭ͘ϭϯϰ ͘ϲϲϮ;ΎͿ ͲϬ͘Ϭϲϱ ͲϬ͘Ϭϭϭ ͲϬ͘ϮϮϯ Ϭ͘ϬϬϵ ͲϬ͘Ϯϲϳ ͲϬ͘ϭϳ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘ϬϬϲ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϬϬϰ Ϭ͘ϳϭϮ Ϭ͘Ϭϯϳ Ϭ͘ϴϱϵ Ϭ͘ϵϳϳ Ϭ͘ϱϲϱ Ϭ͘ϵϴϭ Ϭ͘ϰϴϴ Ϭ͘ϲϲϭ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϴϰϬ;ΎΎͿ Ϭ͘ϲϮϭ ͘ϳϬϵ;ΎͿ ͘ϴϭϭ;ΎΎͿ ϭ Ϭ͘ϯϬϭ ͘ϳϴϭ;ΎΎͿ Ϭ͘ϭϰϭ Ϭ͘ϮϳϮ ͲϬ͘ϰϳϯ ͲϬ͘ϭϬϮ ͲϬ͘ϱϴϭ ͲϬ͘ϰϴϮ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘Ϭϱϱ Ϭ͘ϬϮϮ Ϭ͘ϬϬϰ Ϭ͘ϯϵϴ Ϭ͘ϬϬϴ Ϭ͘ϲϵϴ Ϭ͘ϰϰϳ Ϭ͘ϭϵϵ Ϭ͘ϳϵϰ Ϭ͘ϭϬϭ Ϭ͘ϭϴϵ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϯϰϲ Ϭ͘ϱϬϳ Ϭ͘ϱϳϱ Ϭ͘ϭϯϰ Ϭ͘ϯϬϭ ϭ ͘ϳϭϱ;ΎͿ ͘ϳϵϳ;ΎΎͿ ͘ϴϱϭ;ΎΎͿ ͲϬ͘ϰϮϮ ͲϬ͘ϭϱϴ ͲϬ͘Ϯϱϵ Ϭ͘Ϯϭϵ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϯϮϳ Ϭ͘ϭϯϱ Ϭ͘ϬϴϮ Ϭ͘ϳϭϮ Ϭ͘ϯϵϴ Ϭ͘ϬϮ Ϭ͘ϬϬϲ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘Ϯϱϴ Ϭ͘ϲϴϱ Ϭ͘ϱϬϮ Ϭ͘ϱϳϭ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϳϲϲ;ΎΎͿ ͘ϳϴϵ;ΎΎͿ ͘ϳϮϴ;ΎͿ ͘ϲϲϮ;ΎͿ ͘ϳϴϭ;ΎΎͿ ͘ϳϭϱ;ΎͿ ϭ Ϭ͘ϰϯϴ Ϭ͘ϲϬϰ ͲϬ͘ϯϲϱ ͲϬ͘ϬϮϯ ͲϬ͘ϯϳϮ ͲϬ͘ϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϭϭ Ϭ͘ϬϬϳ Ϭ͘Ϭϭϳ Ϭ͘Ϭϯϳ Ϭ͘ϬϬϴ Ϭ͘ϬϮ Ϭ͘ϮϬϲ Ϭ͘Ϭϲϰ Ϭ͘ϯϯϰ Ϭ͘ϵϱϯ Ϭ͘ϯϮϰ Ϭ͘ϳϵϴ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϭϲϱ Ϭ͘ϮϴϮ Ϭ͘ϯϲϭ ͲϬ͘Ϭϲϱ Ϭ͘ϭϰϭ ͘ϳϵϳ;ΎΎͿ Ϭ͘ϰϯϴ ϭ ͘ϵϯϯ;ΎΎͿ ͲϬ͘ϯϴϴ ͲϬ͘Ϯϵϰ ͲϬ͘ϯϬϳ Ϭ͘ϭϵϰ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϲϰϵ Ϭ͘ϰϯϭ Ϭ͘ϯϬϲ Ϭ͘ϴϱϵ Ϭ͘ϲϵϴ Ϭ͘ϬϬϲ Ϭ͘ϮϬϲ Ϭ Ϭ͘ϯϬϯ Ϭ͘ϰϰϮ Ϭ͘ϰϮϮ Ϭ͘ϲϭϳ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϯϴϰ Ϭ͘ϯϳϲ Ϭ͘ϯϱϮ ͲϬ͘Ϭϭϭ Ϭ͘ϮϳϮ ͘ϴϱϭ;ΎΎͿ Ϭ͘ϲϬϰ ͘ϵϯϯ;ΎΎͿ ϭ ͲϬ͘Ϯϴϭ ͲϬ͘Ϯϰϴ ͲϬ͘Ϯϴϳ Ϭ͘ϭϯϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϰϮϲ Ϭ͘Ϯϴϰ Ϭ͘ϯϭϴ Ϭ͘ϵϳϳ Ϭ͘ϰϰϳ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘Ϭϲϰ Ϭ Ϭ͘ϰϲϯ Ϭ͘ϱϮ Ϭ͘ϰϱϰ Ϭ͘ϳϮϲ
E ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϭϲϰ ͲϬ͘ϮϮϮ ͲϬ͘ϰϯϰ ͲϬ͘ϮϮϯ ͲϬ͘ϰϳϯ ͲϬ͘ϰϮϮ ͲϬ͘ϯϲϱ ͲϬ͘ϯϴϴ ͲϬ͘Ϯϴϭ ϭ Ϭ͘ϰϲ ͘ϴϳϴ;ΎΎͿ Ϭ͘ϰϱϵ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϲϳϯ Ϭ͘ϱϲϲ Ϭ͘Ϯϰϯ Ϭ͘ϱϲϱ Ϭ͘ϭϵϵ Ϭ͘Ϯϱϴ Ϭ͘ϯϯϰ Ϭ͘ϯϬϯ Ϭ͘ϰϲϯ Ϭ͘ϭϴϭ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ͘ϭϴϯ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϮϬϲ ͲϬ͘ϭϭϴ ͲϬ͘ϮϬϭ Ϭ͘ϬϬϵ ͲϬ͘ϭϬϮ ͲϬ͘ϭϱϴ ͲϬ͘ϬϮϯ ͲϬ͘Ϯϵϰ ͲϬ͘Ϯϰϴ Ϭ͘ϰϲ ϭ ͘ϲϵϮ;ΎͿ Ϭ͘ϯϳϮ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϱϵϱ Ϭ͘ϳϲϯ Ϭ͘ϲϬϰ Ϭ͘ϵϴϭ Ϭ͘ϳϵϰ Ϭ͘ϲϴϱ Ϭ͘ϵϱϯ Ϭ͘ϰϰϮ Ϭ͘ϱϮ Ϭ͘ϭϴϭ Ϭ͘ϬϮϳ Ϭ͘Ϯϴϵ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϯϯϯ ͲϬ͘ϮϮϯ ͲϬ͘ϯϳ ͲϬ͘Ϯϲϳ ͲϬ͘ϱϴϭ ͲϬ͘Ϯϱϵ ͲϬ͘ϯϳϮ ͲϬ͘ϯϬϳ ͲϬ͘Ϯϴϳ ͘ϴϳϴ;ΎΎͿ ͘ϲϵϮ;ΎͿ ϭ ͘ϲϱϰ;ΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϯϴϭ Ϭ͘ϱϲϰ Ϭ͘ϯϮϴ Ϭ͘ϰϴϴ Ϭ͘ϭϬϭ Ϭ͘ϱϬϮ Ϭ͘ϯϮϰ Ϭ͘ϰϮϮ Ϭ͘ϰϱϰ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ͘ϬϮϳ Ϭ͘Ϭϰ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘Ϯϲϱ Ϭ͘ϭϮϵ ͲϬ͘ϬϭϮ ͲϬ͘ϭϳ ͲϬ͘ϰϴϮ Ϭ͘Ϯϭϵ ͲϬ͘ϭ Ϭ͘ϭϵϰ Ϭ͘ϭϯϲ Ϭ͘ϰϱϵ Ϭ͘ϯϳϮ ͘ϲϱϰ;ΎͿ ϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϰϵϭ Ϭ͘ϳϰϭ Ϭ͘ϵϳϱ Ϭ͘ϲϲϭ Ϭ͘ϭϴϵ Ϭ͘ϱϳϭ Ϭ͘ϳϵϴ Ϭ͘ϲϭϳ Ϭ͘ϳϮϲ Ϭ͘ϭϴϯ Ϭ͘Ϯϴϵ Ϭ͘Ϭϰ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ
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Tabla 20. Correlación de Pearson entre las variables de
subpoblaciones de linfocitos y variabilidad de la frecuencia cardiaca
durante la toma 6.


>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ƚŽƚĂůĞƐ
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ϯн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ
ϭϵн
ĠůƵůĂƐE<
ϱϲн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŽŽƉĞƌĂĚŽƌĞƐ
ϰн
>ŝŶĨŽĐŝƚŽƐd
ĐŝƚŽƚſǆŝĐŽƐ
ϴн DZZ ^EE ƉEEϱϬ ƌD^^
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ϭ ͘ϵϰϴ;ΎΎͿ ͘ϴϲϬ;ΎΎͿ Ϭ͘ϱϲϳ ͘ϴϮϳ;ΎͿ ͘ϴϱϬ;ΎΎͿ Ϭ͘Ϭϰϭ Ϭ͘Ϭϯϳ Ϭ͘ϯϳϭ ͘ϳϯϲ;ΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϭϭϭ Ϭ͘Ϭϭϭ Ϭ͘ϬϬϰ Ϭ͘ϵϮϯ Ϭ͘ϵϯϮ Ϭ͘ϯϲϲ Ϭ͘Ϭϯϳ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϴ ϵ ϴ ϴ ϴ ϴ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϵϰϴ;ΎΎͿ ϭ ͘ϴϱϴ;ΎΎͿ Ϭ͘Ϯϴϴ ͘ϵϱϰ;ΎΎͿ ͘ϳϯϮ;ΎͿ ͲϬ͘ϭϭϮ ͲϬ͘Ϭϱϲ Ϭ͘ϮϬϵ ͘ϳϴϱ;ΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϰϱϮ Ϭ Ϭ͘ϬϮϱ Ϭ͘ϳϵϮ Ϭ͘ϴϵϲ Ϭ͘ϲϭϵ Ϭ͘ϬϮϭ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϴ ϵ ϴ ϴ ϴ ϴ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϴϲϬ;ΎΎͿ ͘ϴϱϴ;ΎΎͿ ϭ Ϭ͘ϮϵϮ ͘ϴϰϭ;ΎΎͿ ͘ϳϰϮ;ΎͿ ͲϬ͘ϬϴϮ Ϭ͘ϬϮϴ Ϭ͘ϮϮϵ Ϭ͘ϱϰϮ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϰϰϱ Ϭ͘ϬϬϵ Ϭ͘ϬϮϮ Ϭ͘ϴϰϳ Ϭ͘ϵϰϴ Ϭ͘ϱϴϱ Ϭ͘ϭϲϱ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϴ ϵ ϴ ϴ ϴ ϴ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϱϲϳ Ϭ͘Ϯϴϴ Ϭ͘ϮϵϮ ϭ ͲϬ͘Ϭϭϯ ͘ϲϴϵ;ΎͿ Ϭ͘ϯϳϴ Ϭ͘ϭϭϲ Ϭ͘ϱϬϭ Ϭ͘ϭϵϰ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϭϭϭ Ϭ͘ϰϱϮ Ϭ͘ϰϰϱ Ϭ͘ϵϳϲ Ϭ͘Ϭϰ Ϭ͘ϯϱϲ Ϭ͘ϳϴϱ Ϭ͘ϮϬϲ Ϭ͘ϲϰϱ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϴ ϵ ϴ ϴ ϴ ϴ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϴϮϳ;ΎͿ ͘ϵϱϰ;ΎΎͿ ͘ϴϰϭ;ΎΎͿ ͲϬ͘Ϭϭϯ ϭ Ϭ͘ϱϮϳ ͲϬ͘ϯϱϮ ͲϬ͘Ϭϰϳ Ϭ͘ϭϬϲ ͘ϳϵϱ;ΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϭϭϭ Ϭ Ϭ͘ϬϬϵ Ϭ͘ϵϳϲ Ϭ͘ϭϳϵ Ϭ͘ϰϯϴ Ϭ͘ϵϮ Ϭ͘ϴϮ Ϭ͘Ϭϯϯ
E ϴ ϴ ϴ ϴ ϴ ϴ ϳ ϳ ϳ ϳ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϴϱϬ;ΎΎͿ ͘ϳϯϮ;ΎͿ ͘ϳϰϮ;ΎͿ ͘ϲϴϵ;ΎͿ Ϭ͘ϱϮϳ ϭ Ϭ͘ϭϰϳ ͲϬ͘ϭϴϲ Ϭ͘Ϯϴϯ Ϭ͘ϰϳϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϬϬϰ Ϭ͘ϬϮϱ Ϭ͘ϬϮϮ Ϭ͘Ϭϰ Ϭ͘ϭϳϵ Ϭ͘ϳϮϴ Ϭ͘ϲϱϵ Ϭ͘ϰϵϲ Ϭ͘Ϯϯϯ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϴ ϵ ϴ ϴ ϴ ϴ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϭϰϭ ͲϬ͘ϭϭϮ ͲϬ͘ϬϴϮ Ϭ͘ϯϳϴ ͲϬ͘ϯϱϮ Ϭ͘ϭϰϳ ϭ Ϭ͘ϰϲ ͘ϴϳϴ;ΎΎͿ Ϭ͘ϰϱϵ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϵϮϯ Ϭ͘ϳϵϮ Ϭ͘ϴϰϳ Ϭ͘ϯϱϲ Ϭ͘ϰϯϴ Ϭ͘ϳϮϴ Ϭ͘ϭϴϭ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ͘ϭϴϯ
E ϴ ϴ ϴ ϴ ϳ ϴ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϭϯϳ ͲϬ͘Ϭϱϲ Ϭ͘ϬϮϴ Ϭ͘ϭϭϲ ͲϬ͘Ϭϰϳ ͲϬ͘ϭϴϲ Ϭ͘ϰϲ ϭ ͘ϲϵϮ;ΎͿ Ϭ͘ϯϳϮ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϵϯϮ Ϭ͘ϴϵϲ Ϭ͘ϵϰϴ Ϭ͘ϳϴϱ Ϭ͘ϵϮ Ϭ͘ϲϱϵ Ϭ͘ϭϴϭ Ϭ͘ϬϮϳ Ϭ͘Ϯϴϵ
E ϴ ϴ ϴ ϴ ϳ ϴ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϯϳϭ Ϭ͘ϮϬϵ Ϭ͘ϮϮϵ Ϭ͘ϱϬϭ Ϭ͘ϭϬϲ Ϭ͘Ϯϴϯ ͘ϴϳϴ;ΎΎͿ ͘ϲϵϮ;ΎͿ ϭ ͘ϲϱϰ;ΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϯϲϲ Ϭ͘ϲϭϵ Ϭ͘ϱϴϱ Ϭ͘ϮϬϲ Ϭ͘ϴϮ Ϭ͘ϰϵϲ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ͘ϬϮϳ Ϭ͘Ϭϰ
E ϴ ϴ ϴ ϴ ϳ ϴ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϳϯϲ;ΎͿ ͘ϳϴϱ;ΎͿ Ϭ͘ϱϰϮ Ϭ͘ϭϵϰ ͘ϳϵϱ;ΎͿ Ϭ͘ϰϳϲ Ϭ͘ϰϱϵ Ϭ͘ϯϳϮ ͘ϲϱϰ;ΎͿ ϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϭϯϳ Ϭ͘ϬϮϭ Ϭ͘ϭϲϱ Ϭ͘ϲϰϱ Ϭ͘Ϭϯϯ Ϭ͘Ϯϯϯ Ϭ͘ϭϴϯ Ϭ͘Ϯϴϵ Ϭ͘Ϭϰ
E ϴ ϴ ϴ ϴ ϳ ϴ ϭϬ ϭϬ ϭϬ ϭϬ
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RESULTADOS


ϭϱϯ
Estos resultados se muestran en color verde en las tablas 19
y 20, encontramos otras correlaciones altamente significativas, las
cuales aparecen en color naranja pero consideramos que la relación
entre ellos era de esperarse.
6.6.4 Correlación de variables toma 9 (fase de recuperación)
Para establecer la posible relación durante la fase de
recuperación, entre las variables de biometría hemática, creatín
Kinasa, urea y variabilidad de la frecuencia cardiaca, se analizó la
correlación de Pearson en la toma 9 en la cual encontramos
correlación altamente significativa (p<.01)  entre (Tabla 21): 
- Urea con CK-MB. 
- CK con neutrófilos (correlación negativa y significativa
p<0.05). 
- Neutrófilos con linfocitos (correlación negativa). 
- Eosinófilos con basófilos, MRR, SDNN, pNN50 y rMSSD
(todas excepto basófilos, correlación negativa). 
- Basófilos con MRR, SDNN, pNN50 y rMSSD (todas
correlación negativa y MRR correlación significativa p<0.05). 
En el caso de la correlación entre la variabilidad de la
frecuencia cardiaca con las subpoblaciones de linfocitos por medio
de citometría de flujo, durante la toma 6 previo a la competencia, 
encontramos una correlación significativa (p<.05) entre las variables
(Tabla 22):
- Linfocitos B CD19+ con pNN50.
- Linfocitos T cooperadores CD4+ con Linfocitos T
citotóxicos CD8+. 
RESULTADOS


ϭϱϰ
Estos resultados se muestran en color verde en las tablas 21
y 22, encontramos otras correlaciones altamente significativas, las
cuales aparecen en color naranja en la tabla 21 y 22 pero
consideramos que la relación entre ellos era de esperarse.
Tabla 21. Correlación de Pearson entre las variables de biometría
hemática, creatín Kinasa, urea y variabilidad de la frecuencia
cardiaca durante la toma 9.
  hZ < <ͲD >ĞƵĐŽĐŝƚŽƐ EĞƵƚƌſĨŝůŽƐ >ŝŶĨŽĐŝƚŽƐ DŽŶŽĐŝƚŽƐ ŽƐŝŶſĨŝůŽƐ ĂƐſĨŝůŽƐ DZZ ^EE ƉEEϱϬ ƌD^^
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ϭ Ϭ͘ϯϵϲ ͘ϴϰϬ;ΎΎͿ Ϭ͘Ϯϴϰ ͲϬ͘Ϭϳϲ ͲϬ͘ϭϬϴ Ϭ͘ϲϬϳ Ϭ͘ϭϮϱ Ϭ͘ϰϮϯ Ϭ͘ϭϭϭ ͲϬ͘ϭϰϴ Ϭ͘Ϭϰϳ ͲϬ͘ϱϭϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϯϵϭ Ϭ͘ϬϬϱ Ϭ͘ϰϱϴ Ϭ͘ϴϰϲ Ϭ͘ϳϴϭ Ϭ͘Ϭϴϯ Ϭ͘ϳϰϵ Ϭ͘Ϯϱϲ Ϭ͘ϳϳϱ Ϭ͘ϳϬϰ Ϭ͘ϵϬϰ Ϭ͘ϭϱϱ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϯϵϲ ϭ Ϭ͘ϰϱϲ Ϭ͘ϯϲϯ Ͳ͘ϲϵϮ;ΎͿ Ϭ͘ϲϱϵ Ϭ͘ϬϮϲ Ϭ͘ϰϭϵ Ϭ͘ϭϯϮ ͲϬ͘Ϯϱϵ ͲϬ͘ϯϮϴ ͲϬ͘Ϭϳϱ ͲϬ͘ϯϰϲ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϯϵϭ Ϭ͘Ϯϭϴ Ϭ͘ϯϯϲ Ϭ͘Ϭϯϵ Ϭ͘Ϭϱϰ Ϭ͘ϵϰϴ Ϭ͘ϮϲϮ Ϭ͘ϳϯϲ Ϭ͘ϱϬϮ Ϭ͘ϯϴϴ Ϭ͘ϴϰϴ Ϭ͘ϯϲϭ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͘ϴϰϬ;ΎΎͿ Ϭ͘ϰϱϲ ϭ Ϭ͘Ϯ ͲϬ͘ϯϮϱ Ϭ͘ϭϰϳ Ϭ͘ϱϲϮ Ϭ͘Ϯϱϵ Ϭ͘ϰϭϳ Ϭ͘ϬϯϮ ͲϬ͘ϮϲϮ ͲϬ͘ϭϯϲ ͲϬ͘ϱϯϰ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϬϬϱ Ϭ͘Ϯϭϴ Ϭ͘ϲϬϲ Ϭ͘ϯϵϰ Ϭ͘ϳϬϲ Ϭ͘ϭϭϱ Ϭ͘ϱ Ϭ͘Ϯϲϱ Ϭ͘ϵϯϰ Ϭ͘ϰϵϲ Ϭ͘ϳϮϳ Ϭ͘ϭϯϵ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϯϴϰ Ϭ͘ϯϲϯ Ϭ͘Ϯ ϭ Ϭ͘Ϭϱϴ Ϭ͘ϬϮϯ ͲϬ͘ϬϰϮ ͲϬ͘Ϯϵϱ ͲϬ͘ϭϮϮ Ϭ͘ϭϭϯ Ϭ͘Ϯϯ Ϭ͘ϯϬϴ Ϭ͘ϭϬϰ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϰϱϴ Ϭ͘ϯϯϲ Ϭ͘ϲϬϲ Ϭ͘ϴϴϯ Ϭ͘ϵϱϰ Ϭ͘ϵϭϱ Ϭ͘ϰϰϮ Ϭ͘ϳϱϱ Ϭ͘ϳϳϮ Ϭ͘ϱϱϮ Ϭ͘ϰϮ Ϭ͘ϳϵ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘Ϭϳϲ Ͳ͘ϲϵϮ;ΎͿ ͲϬ͘ϯϮϱ Ϭ͘Ϭϱϴ ϭ Ͳ͘ϵϯϯ;ΎΎͿ ͲϬ͘ϭϲϲ ͲϬ͘ϱϱϯ ͲϬ͘ϭϲϭ Ϭ͘ϯϰϱ Ϭ͘ϯϲϵ Ϭ͘ϭϳϲ Ϭ͘ϭϳϰ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϴϰϲ Ϭ͘Ϭϯϵ Ϭ͘ϯϵϰ Ϭ͘ϴϴϯ Ϭ Ϭ͘ϲϲϵ Ϭ͘ϭϮϯ Ϭ͘ϲϳϴ Ϭ͘ϯϲϰ Ϭ͘ϯϮϴ Ϭ͘ϲϱ Ϭ͘ϲϱϱ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϭϬϴ Ϭ͘ϲϱϵ Ϭ͘ϭϰϳ Ϭ͘ϬϮϯ Ͳ͘ϵϯϯ;ΎΎͿ ϭ ͲϬ͘ϭϮϮ Ϭ͘ϯϬϮ ͲϬ͘ϭϱϵ ͲϬ͘ϭϴϮ ͲϬ͘ϭϮϵ Ϭ͘Ϭϱϯ Ϭ͘ϭϭϭ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϴϭ Ϭ͘Ϭϱϰ Ϭ͘ϳϬϲ Ϭ͘ϵϱϰ Ϭ Ϭ͘ϳϱϰ Ϭ͘ϰϯ Ϭ͘ϲϴϯ Ϭ͘ϲϯϵ Ϭ͘ϳϰ Ϭ͘ϴϵϯ Ϭ͘ϳϳϳ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϲϬϳ Ϭ͘ϬϮϲ Ϭ͘ϱϲϮ ͲϬ͘ϬϰϮ ͲϬ͘ϭϲϲ ͲϬ͘ϭϮϮ ϭ Ϭ͘ϭϴϯ Ϭ͘ϰϱϴ Ϭ͘Ϭϴϰ ͲϬ͘ϭϳϴ ͲϬ͘ϭϭϰ ͲϬ͘ϯϬϰ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϭϴϯ Ϭ͘ϵϰϴ Ϭ͘ϭϭϱ Ϭ͘ϵϭϱ Ϭ͘ϲϲϵ Ϭ͘ϳϱϰ Ϭ͘ϲϯϳ Ϭ͘Ϯϭϲ Ϭ͘ϴϮϵ Ϭ͘ϲϰϳ Ϭ͘ϳϳϭ Ϭ͘ϰϮϳ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϭϮϱ Ϭ͘ϰϭϵ Ϭ͘Ϯϱϵ ͲϬ͘Ϯϵϱ ͲϬ͘ϱϱϯ Ϭ͘ϯϬϮ Ϭ͘ϭϴϯ ϭ ͘ϴϬϮ;ΎΎͿ Ͳ͘ϴϮϯ;ΎΎͿ Ͳ͘ϴϳϬ;ΎΎͿ Ͳ͘ϴϬϲ;ΎΎͿ Ͳ͘ϴϮϴ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϰϵ Ϭ͘ϮϲϮ Ϭ͘ϱ Ϭ͘ϰϰϮ Ϭ͘ϭϮϯ Ϭ͘ϰϯ Ϭ͘ϲϯϳ Ϭ͘ϬϬϵ Ϭ͘ϬϬϲ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘ϬϬϵ Ϭ͘ϬϬϲ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϰϮϯ Ϭ͘ϭϯϮ Ϭ͘ϰϭϳ ͲϬ͘ϭϮϮ ͲϬ͘ϭϲϭ ͲϬ͘ϭϱϵ Ϭ͘ϰϱϴ ͘ϴϬϮ;ΎΎͿ ϭ Ͳ͘ϳϰϴ;ΎͿ Ͳ͘ϴϱϰ;ΎΎͿ Ͳ͘ϴϭϳ;ΎΎͿ Ͳ͘ϵϬϯ;ΎΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘Ϯϱϲ Ϭ͘ϳϯϲ Ϭ͘Ϯϲϱ Ϭ͘ϳϱϱ Ϭ͘ϲϳϴ Ϭ͘ϲϴϯ Ϭ͘Ϯϭϲ Ϭ͘ϬϬϵ Ϭ͘ϬϮϭ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϬϬϳ Ϭ͘ϬϬϭ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘ϭϭϭ ͲϬ͘Ϯϱϵ Ϭ͘ϬϯϮ Ϭ͘ϭϭϯ Ϭ͘ϯϰϱ ͲϬ͘ϭϴϮ Ϭ͘Ϭϴϰ Ͳ͘ϴϮϯ;ΎΎͿ Ͳ͘ϳϰϴ;ΎͿ ϭ ͘ϵϭϲ;ΎΎͿ ͘ϴϳϵ;ΎΎͿ Ϭ͘ϲϰϱ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϳϱ Ϭ͘ϱϬϮ Ϭ͘ϵϯϰ Ϭ͘ϳϳϮ Ϭ͘ϯϲϰ Ϭ͘ϲϯϵ Ϭ͘ϴϮϵ Ϭ͘ϬϬϲ Ϭ͘ϬϮϭ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘Ϭϲϭ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ ͲϬ͘ϭϰϴ ͲϬ͘ϯϮϴ ͲϬ͘ϮϲϮ Ϭ͘Ϯϯ Ϭ͘ϯϲϵ ͲϬ͘ϭϮϵ ͲϬ͘ϭϳϴ Ͳ͘ϴϳϬ;ΎΎͿ Ͳ͘ϴϱϰ;ΎΎͿ ͘ϵϭϲ;ΎΎͿ ϭ ͘ϵϰϭ;ΎΎͿ ͘ϳϵϳ;ΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϳϬϰ Ϭ͘ϯϴϴ Ϭ͘ϰϵϲ Ϭ͘ϱϱϮ Ϭ͘ϯϮϴ Ϭ͘ϳϰ Ϭ͘ϲϰϳ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ͘ϬϬϯ Ϭ͘ϬϬϭ Ϭ Ϭ͘Ϭϭ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
ŽƌƌĞůĂĐŝſŶĚĞWĞĂƌƐŽŶ Ϭ͘Ϭϰϳ ͲϬ͘Ϭϳϱ ͲϬ͘ϭϯϲ Ϭ͘ϯϬϴ Ϭ͘ϭϳϲ Ϭ͘Ϭϱϯ ͲϬ͘ϭϭϰ Ͳ͘ϴϬϲ;ΎΎͿ Ͳ͘ϴϭϳ;ΎΎͿ ͘ϴϳϵ;ΎΎͿ ͘ϵϰϭ;ΎΎͿ ϭ ͘ϳϰϭ;ΎͿ
^ŝŐ͘;ďŝůĂƚĞƌĂůͿ Ϭ͘ϵϬϰ Ϭ͘ϴϰϴ Ϭ͘ϳϮϳ Ϭ͘ϰϮ Ϭ͘ϲϱ Ϭ͘ϴϵϯ Ϭ͘ϳϳϭ Ϭ͘ϬϬϵ Ϭ͘ϬϬϳ Ϭ͘ϬϬϮ Ϭ Ϭ͘ϬϮϮ
E ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ ϵ
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Tabla 22. Correlación de Pearson entre las variables de
subpoblaciones de linfocitos y variabilidad de la frecuencia cardiaca
durante la toma 9. 
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7. DISCUSIÓN
Siguiendo con el mismo criterio de los resultados, 
analizaremos las discusiones en base a los objetivos específicos
estudiados. Para analizar los objetivos 1 y 2, realizamos un análisis
de los resultados obtenidos y se discute en base a ellos o su
comparación con la literatura consultada. 
7.1 Creatín Kinasa, Creatín Kinasa MB y Urea
El comportamiento de la CK en nuestro estudió mostro valores
de incremento significativos (23,25,77), tanto al finalizar la
competencia a las dos horas y los 7 días de finalizada la
competencia. Datos  muy similares se encontraron en los estudios
de Días Molina (73), solo con la diferencia de que en este estudio
no se evaluó los picos de las 48 horas post ejercicio.  
Los niveles más altos que encontramos de CK en la literatura
superaron las 20,000 U/l reportados para corredores de ultra
distancia, lo cual refleja micro traumas, estrés oxidativo e
inflamación sistémica (74,75). 
En nuestro estudio encontramos concentraciones individuales
por encima de las 500 U/l de la CK en los sujetos de estudio con un
periodo de recuperación a los valores normales de referencia de
más de 48 horas después de la competencia, lo que nos indica un
daño muscular comparado a los antecedentes previos.
En el estudio realizado (76) con 10 corredores de distancia
altamente entrenados reportaron un incremento inmediatamente
después del ejercicio de 20 a 27 U/l, a diferencia de nuestro trabajo
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el cual se elevó en promedio de 120 a170 U/l posterior a la
actividad. En contraste los resultados (77) en un estudio realizado
en 34 maratonistas después de la competición reportaron un
incremento de hasta 500 U/l después del ejercicio. Como podemos
observar los cambios en la concentración de CK varían de acuerdo
a la actividad física y la intensidad con la que se practique, sin
embargo sigue siendo un potente indicador del daño muscular al
sobre pasar los 200 U/l.
Otro punto de gran importancia a mencionar es la necesidad
de programar una fase de recuperación para disminuir el estrés
físico reduciendo el riesgo de sobreentrenamiento (78) evaluado a
través de la cuantificación de la CK, lo cual se pudo demostrar en
nuestro estudio, al comparar la toma 1 con la 9, siendo que ambas
se realizaron una semana posterior a una competencia, con la
diferencia de que en la primera no se realizó un periodo de 
recuperación y en la segunda si, resultando en un una
concentración elevada de la CK en la primera y una recuperación a 
los niveles normales en la segunda. Encontramos reportes con
resultados similares a los nuestros, en donde hacen mención de
que los niveles de CK se mantienen elevados por lo menos 7 días
posterior a la competición en el suero de los atletas, en este caso
jugadores de futbol que fueron evaluados en este estudio (79).
De hecho existen muchos factores que determinan el grado
con el cual la actividad enzimática de la CK se incrementa después
del ejercicio, entre ellos se encuentra el tipo de ejercicio, como los
ejercicios con contracciones musculares excéntricos que
incrementa la actividad enzimática en suero, y de acuerdo a la
forma en que el atleta responde a la liberación de enzima CK en el
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suero, estos se pueden clasificar en altos y bajos respondedores. 
Es común que con el entrenamiento diario se mantengan niveles
elevados de la CK, pero el aumento significativo después de un
ejercicio extenuante normalmente baja en los sujetos entrenados. 
Cuando los niveles elevados de la CK permanecen de dos a siete
días posterior al ejercicio, normalmente se asocia con daño
muscular (80).
La concentración de la CK subunidad MB originaria del
corazón, mostró aumentos significativos a lo largo del mesociclo, 
pero se mantuvo dentro del rango de entre 6 al 10% de MB con
respecto a la CK total con concentraciones que oscilan desde 13 a
29 U/L. Aunque los reportes indican que valores de CK-MB total en
plasma por arriba de 10U/l y valor porcentual de MB por arriba del
5% con relación a CK total sugiere un daño específico al miocardio
(81), en la práctica el análisis de esta relación no ha mostrado este
efecto, en estudios previos no publicados en donde se cuantifican
estas variables en atletas de alto rendimiento, se ha observado que
el rango no debe superar el 10% de la relación CK-MB/ CK total.
La urea presentó un cambio no significativo durante las fases
del macrociclo, presentando la mayor concentración durante las
tomas 6 y 7. Este marcador biológico es  una herramienta altamente
utilizada como indicador de una sobre carga, ya que en codiciones
de actividad física extenuante y/o deshidratación, su concentración
se eleva en plasma.
7.2 Biometría Hemática
El sistema inmune sufre cambios adversos después de un
entrenamiento de maratón, el estrés físico refleja cambios en la
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disminución las células NK , linfocitos T, fagocitosis de la los
neutrófilos, disminución de la  concentración de IgA en saliva y
aumenta las citoquinas pro- y anti- inflamatorias (82). Todas las
células inmunes, las  células NK, neutrófilos, y macrófagos son los
que presentan grandes cambios en su función y número en una
competencia de maratón (82).
Los hallazgos en nuestro estudio fundamenta lo que menciona
Nieman, ya que se observa que los neutrófilos y las células NK
aumentan inmediatamente después de la competencia, mientras
que los basófilos, eosinófilos, monocitos, linfocitos, las células CD4, 
CD8, CD19 y CD3 disminuyen después de la competición.
El recuento de las células leucocitarias tuvieron una respuesta
al ejercicio muy característica, primero por la elevación del recuento
total de leucocitos, ocasionada por la elevación de los neutrófilos y
después la disminución del resto de las células evaluadas, a 
continuación se analizará cada caso específicamente.
7.2.1 Leucocitos
Durante la realización de la actividad física extenuante
(después de la competencia), se observó un aumento de la
concentración de leucocitos totales dentro del torrente circulatorio
dichos resultados coinciden con los encontrados por Park y Park
(25) e inclusive en la cuantificación de los valores del grupo amateur
con respecto a nuestros atletas, el comportamiento en de esta
variable al finalizar la competencia y dos horas después de la
competencia se eleva y se muestra una recuperación a las 48 horas
y a los 7 días después de la competencia, a este estado se le
conoce como respuesta inmune transitoria (25). Este proceso se
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puede asociar al proceso inflamatorio producido en respuesta al
daño tisular, que desde el punto de vista clínico desencadenarían
todos los síntomas de la inflamación. Esta respuesta es
caracterizada por la extravasación de líquidos, proteínas
plasmáticas y leucocitos hacia los tejidos dañados. Estos
acontecimientos tienen lugar a las pocas horas tras daño y están
encadenados al reclutamiento de leucocitos hacia la zona dañada
(13). 
El ejercicio provoca una leucocitosis transitoria, cuya magnitud
está relacionada directamente con la intensidad del mismo, pues es
más pronunciada en respuesta a ejercicios máximos, e
inversamente con el nivel de forma física. La leucocitosis afecta
especialmente a los neutrófilos, aunque también lo hace sobre los
monocitos y linfocitos, especialmente los linfocitos B y linfocitos NK. 
Estas respuestas a la actividad física disminuyen con el
entrenamiento, posiblemente a la disminución en la liberación de
catecolaminas en respuesta al ejercicio (13).
7.2.2 Neutrófilos
Como ya se analizó durante los antecedentes los neutrófilos
son células con funciones de fagocitosis y lisis de microorganismos
y por lo tanto son atraídos con rapidez hacia los focos de infección e
inflamación.
En nuestros resultados, observamos un aumento altamente
significativo de los neutrófilos después de la competencia y se
mantienen elevados las siguientes dos horas, a las 48 y una
semana posterior se muestra un retorno a los valores normales. 
Estos resultados concuerdan con los encontrados en otros estudios
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en donde incluso `presentan un comportamiento similar durante el
periodo de recuperación (25,83). 
Incluso en los reportes de Murakami, Kurihara, Titchenal y
Ohtanien (84), en donde se realizó un trabajo con la suplementación
de cisteína y treanina, se observó que la neutrofilia y linfopenia
transitoria ocasionada por la actividad física extenuante, se veía
disminuida por la administración de estos factores.
7.2.3 Linfocitos
Durante el entrenamiento de alto rendimiento, está
documentado  que existe un incremento en los linfocitos durante la
actividad física, seguida por una súbita caída o linfocitopenia
durante la fase de recuperación, este efecto es reportado
principalmente para las subpoblaciones de CD3+, CD4+, CD8+ y
CD56+ (34). Esta movilización es dependiente de la expresión de
moléculas de activación y adhesión sobre la superficie celular de los
linfocitos, para su reconocimiento y unión a las células endoteliales, 
facilitando la extravasación y subsecuente migración de células
dentro de los tejidos u órganos linfoides. Moléculas CD54, CD53, L-
VHOHFWLQD&'/ȕ2 integrinas CD18 han sido implicadas en estos
procesos (34, 35, 36, 85).
En nuestro estudio, este proceso no sucedió de esta forma, ya
que Nuestros resultados coinciden con los encontrados por Park y
Park (25) y los reportes de Nieman (82) en donde se observó un
descenso significativamente al terminar la competencia y a las dos
horas posteriores continuaron disminuyendo. En otro estudio (83)
reportan haber observado un aumento inmediatamente al terminar
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la competencia, pero a transcurrir una hora, los linfocitos
disminuyeron rápidamente.
En el estudio de Park (25) el comportamiento de esta variable
es similar en ambos grupos de su estudio (elite y amateur) en la
recuperación a los 7 días después de la competencia. En los atletas
de nuestro estudio a las 48 horas después de la competencia ya
muestran una recuperación similar a los valores iniciales por lo que
se contradicen nuestros resultados a los obtenidos por varios
autores analizados. 
7.2.4 Monocitos
Nuestros resultados coinciden con los encontrados por Park y
Park (2008)(25) descienden significativamente al finalizar la
competencia y a las dos horas, el comportamiento en de esta
variable es similar en ambos grupos de su estudio (elite y amateur)
en la recuperación a los 7 días después de la competencia. En los
atletas de nuestro estudio a las 48 horas después de la
competencia ya muestran una recuperación similar a los valores
iniciales. Se contradicen con los resultados obtenidos en los
trabajos de Scharhag, Meyer, Gabriel, Schelick, Faude y
Kindermann (83), en donde observan un incremento de esta línea
celular posterior a la competencia.
7.2.5 Eosinófilos
En la revisión bibliográfica que efectuamos no encontramos
reportes acerca de los eosinófilos, por lo que de gran interés para
nosotros mencionar que en nuestro estudio encontramos que los
eosinófilos mostraron una disminución altamente significativa
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posterior a la competencia y regresaron a la normalidad a las 48
horas posterior a esta.
7.2.6 Basófilos
De igual forma que para los eosinófilos, no encontramos
reportes acerca de los basófilos, por lo que de gran interés para
nosotros mencionar que en nuestro estudio encontramos que los
basófilos mostraron una disminución altamente significativa
posterior a la competencia y regresaron a la normalidad a las 48
horas posterior a esta.
7.3 Subpoblaciones de linfocitos
En los estudios posteriores se han observado cambios en las
subpoblaciones de linfocitos y este efecto se ve más marcado sobre
los CD8+ y CD56+ (30,31,86). El aumento inicial del número de
linfocitos en respuesta al ejercicio es un reflejo de la movilización
celular desde órganos linfoides periféricos, lo cual puede ser
medido por el incremento en los niveles de catecolaminas
(30,32,33). Sin embargo la disminución de linfocitos durante el
proceso de recuperación posterior a la realización de un ejercicio
exhaustivo, se cree sea debido a la movilización de dichas células
hacia otros compartimientos del cuerpo.  
Existen reportes en donde se menciona que los linfocitos
aumentan con ejercicios de corta duración y sus niveles normales
se recuperan más rápido que los neutrófilos. La magnitud de la
leucocitosis es proporcional a la intensidad del ejercicio, pero es
inversamente proporcional con la duración.
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7.3.1 Linfocitos B (CD19+)
Los linfocitos B presentaron una disminución no significativa
en la toma 6, en la toma 7 y 8 correspondiente a las dos y 48 horas
posterior a la competencia se observa un proceso de recuperación
a los valores normales, pero llama la atención como a la semana
posterior de la competencia, la media de los linfocitos B presentaron
un aumento por encima de los valores normales. En esta ocasión se
observó desviaciones estándar muy amplias por lo que nos habla
de la variación de la respuesta dependiendo el individuo evaluado.
7.3.2 Linfocitos T (CD3+)
Los linfocitos T presentaron una disminución significativa
durante las tomas 6 y 7 correspondientes al momento inmediato
posterior a la competencia, y a las dos horas. A las 48 horas ya
presentaban una recuperación de los valores normales.
7.3.3 Linfocitos T citotoxicos (CD8+) y cooperadores (CD4+)
Al igual que los linfocitos T (CD3+) los linfocitos T citotóxicos y
cooperadores, presentaron una disminución altamente significativa
durante la toma 6 y 7, correspondiente al momento inmediato
posterior a la competencia y a las dos horas siguientes, posterior a
esto se observó una recuperación de los niveles normales a las 48
horas y a la semana después de la competencia. Existe una
variedad en cuanto a estos resultados en la literatura, ya mientras
algunos mencionan un aumento de la concentración de linfocitos
(1), otros mencionan lo contrario en concordancia con los nuestros
(28,87).
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7.3.4 Linfocitos Natural Killer (CD56+)
El comportamiento de las células NK muestran un
comportamiento similar al de Malm (26) al finalizar la competencia
aumentan rápidamente, pero bajan drásticamente a las 2 horas, a
las 48 horas sigue bajando y muestra una recuperación a los 7 días, 
nuestros resultados marcan una similitud a los resultados
encontrados en otro estudio (83).  La diferencia encontrada entre
nuestra tomas, no es significativa, pero llama la tención la
desviación estándar en amplia en la toma 6, por lo que se hizo un
análisis de dispersión en el cual se puede observar que de los
sujetos evaluados 5 de ellos si muestran un comportamiento
semejante en todas las tomas evaluadas el resto presentó
respuestas muy variadas, por lo que con esto coincidimos en que la
evaluación individual e integral de los sujetos entrenados es
indispensable para obtener mejores resultados.
7.4 Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca
Previo a las discusiones de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca es importante hacer mención sobre la limitación de no
tener una toma previa a la competencia debido a las condiciones de
entrenamiento del grupo, se considerará a la toma 9 como valores
basales representativos, debido a que se controló las condiciones
de descanso posterior a la competencia.
7.4.1 Variable pNN50
En base a la variable pNN50 podemos observar cambios a lo
largo de todo el mesociclo, mostrando una disminución importante
no significativa en las toma 4 (26.91±18.37) y 5 (27.79±15.96) y
valores entre la toma 6 (36.62±16.53) y 7 (33.21±18.71)
correspondientes a la poscompetencia con valores a los de
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descanso o basales de la toma 9 (39.49±19.69), las tomas 1,3 y 7
muestran similitud con respecto a esta variable, los resultados en la
toma 4 y 5 son comparables a los resultados obtenidos por Mourot y
colaboradores (88) en donde obtiene valores para pNN50 de
27.0±29.0 para sujetos con reporte de sobre entrenamiento, lo que
puede reflejar que durante esas fases nuestros atletas pudieron
presentar una acumulación de la carga de entrenamiento. Al
analizar las tomas o fases 6 y 7 como inmediatamente posterior a la
competencia y a las 2 horas posterior a la competencia
respectivamente, podemos observar una disminución no
significativa entre ambas tomas lo cual concuerda con los
resultados obtenidos en algunas investigaciones previas como la de
Mourot y colaboradores (89) con valores de 64.6 previo al
entrenamiento y 17.8 en la recuperación a los 10 minutos, aun y
cuando este cambio no fue tan radical. En los resultados de
Cervantes, Florit, Parrado, Rodas, y Capdevila (90) se muestra un
descenso significativo (p=0.036) en los valores de pNN50 entre la
toma 1 (30.88±2.83) en condiciones basales es decir, un periodo
corto de descanso antes de iniciar su preparación y la toma 2
(21.82±5.13) realizada tras una periodo de 30 días después de un
entrenamiento muy intenso. Otro reporte con comportamiento
similar es el presentado por Garrido, De la Cruz, Garrido, Medina y
Naranjo (54) en el cual se observa una relación de disminución
entre la condición basal o previo a la competencia con valor de
29.84 y posterior a la competición con valores de  7.31 en la primer
competencia, 11.26 para la segunda competencia, 2.58 para la
tercer competencia y 0.65 para la cuarta competencia. Dicha
asociación la podemos observar en los resultados en base a la
percepción del estado de salud con Capdevila (51), en la que
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muestra parámetros altos del pNN50 en relación a la influencia de la
actividad vagal del sistema parasimpática.
7.4.2 Variable rMSSD
En base a la variable rMSSD podemos observar cambios a lo
largo de todo el mesociclo, mostrando una disminución importante
no significativa en las tomas 3 (38.18±22.54) y 4 (36.56±18.01) y
valores entre la toma 6 (46.46±18.80) y 7 (48.35±25.83)  
correspondientes a la postcompetencia con valores a los de
descanso o basales de la toma 9 (57.37±26.46). Los resultados en
la toma 3 y 4 son los más bajos por lo que puede reflejar que
durante esas fases nuestros atletas pudieron presentar una
acumulación de la carga de entrenamiento al observar un
predominio simpático. Al analizar las tomas o fases 6 y 7 como
inmediatamente posterior a la competencia y a las 2 horas posterior
a la competencia respectivamente, podemos observar una
disminución no significativa entre ambas con respecto a la toma 9 o 
basal, además de observar una recuperación evidente en la toma 7
con respecto a la 6, tomas lo cual concuerda con los resultados
obtenidos en algunas investigaciones previas como la de Mourot y
colaboradores en el 2004 (89) con valores de 122.4 previo al
entrenamiento y 45.2 en la recuperación a los 10 minutos. En los
resultados de Cervantes, Florit, Parrado, Rodas, y Capdevila (90) se
muestra un descenso significativo (p=0.017) en los valores de 
rMSSD entre la toma 1 (121±18.92) en condiciones basales es
decir, un periodo corto de descanso antes de iniciar su preparación
y la toma 2 (83.88±15.58) realizada tras una periodo de 30 días
después de un entrenamiento muy intenso. En los reportes de
Garrido, De la Cruz, Garrido, Medina y Naranjo (54) en el cual se
observa una relación de disminución entre la condición basal o
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previo a la competencia con valor de 32.69 y posterior a la
competición con valores de  25.31 en la primer competencia, 25.13
para la segunda competencia, 14.30 para la tercer competencia y
9.45 para la cuarta competencia. Esta variable también es asociada
a la influencia de la actividad vagal del sistema parasimpático por
Capdevila en el 2008 (91), observado un predominio en la toma 6
del sistema simpático en nuestros resultados. En los reportes de
Shuchun, Takasumi, Hiroshi, Soichiro y Shigehito (92), estudiaron a 
jugadores de futbol divididos en dos grupos por edad de los cuales
el grupo de mediana edad mostró diferencias altamente
significativas (p<0.01) en la variable rMSSD después de los juegos
de futbol soccer (10.3±7.4) con respecto a los valores previos al
ejercicio (25.1±12.6).
En base a las variables analizadas en nuestro estudio y con
los resultados de diversas investigaciones podemos ver que la
actividad física en condiciones de mayor exigencia presenta un
predominio simpático y una disminución de la actividad
parasimpática, producida por los efectos del ambiente externo como
la competición o un entrenamiento de alta intensidad (93). 
7.4.3 Variable SDNN
En base a la variable SDNN podemos observar una
disminución importante no significativa en las tomas 2
(127.53±49.48), 3 (123.67±41.23), 4 (124.71±53.04) y 5
(124.32±43.61) y valores entre la toma 6 (135.57±26.41) y 7
(143.83±57.24)  correspondientes a la postcompetencia con valores
a los de descanso o basales de la toma 9 (153.11±48.30). Al
analizar las tomas 6 y 7 registradas inmediatamente después a la
competencia y a las 2 horas posterior a la competencia
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respectivamente, podemos observar una disminución no
significativa entre ambas con respecto a la toma 9. En los reportes
de Garrido, De la Cruz, Garrido, Medina y Naranjo (54), en el cual
se observa una relación de disminución entre la condición basal o
previo a la competencia con valor de 60.34 y posterior a la
competición con valores de  44.12 en la primer competencia, 61.55
para la segunda competencia, 43.06 para la tercer competencia y
34.07 para la cuarta competencia. Shuchun, Takasumi, Hiroshi, 
Soichiro y Shigehito (92), estudiaron a jugadores de futbol divididos
en dos grupos por edad de los cuales el grupo de mediana edad
mostro diferencias altamente significativas en la variable SDNN
antes de los juegos (39.4±12.8) y después de los juegos de futbol
soccer (18.8±9.4).
Los estudios muestran que los valores de la VFC se elevan
con el ejercicio y entre mayores sean estos índices mejor será el
estado de salud (94).
7.4.4 Diagrama de Poincaré
La variable SD2 presentó una diferencia significativa entre la
toma 1 y la toma 6 es decir al inicio del estudio y la competencia
respectivamente. Encontrando un predomino entre la actividad
simpática producida por la competencia, resultados similares a los
de Garrido, De la Cruz, Garrido, Medina y Naranjo (54); Cervantes, 
Rodas y Capdevila en el (93), Shuchun, Takasumi, Hiroshi, Soichiro
y Shigehito  (92), los cuales comentan sobre un predominio
simpático, pero que se debe más a un descenso de la actividad
parasimpática que a un aumento de la actividad simpática.
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7.5 Correlación de las variables del estudio
En este apartado bordaremos el objetivo 3 “establecer si
existe  correlación entre la respuesta inmune, niveles de urea, 
creatín kinasa y la variabilidad de la frecuencia cardiaca en el
proceso de preparación para una competencia fundamental, 
posterior a la competencia y durante el proceso de recuperación”. 
La urea presentó una correlación altamente significativa con la
CK, CK MB, leucocitos y neutrófilos en el análisis de todas las
tomas. En la toma 6 se correlaciona de forma significativa con la CK  
y altamente significativa con CK MB, leucocitos, neutrófilos y
monocitos. En la toma 9 presentó una correlación altamente
significativa con la CK MB. Cabe destacar que en la mayoría de las
tomas la urea presenta correlación con la CK MB la cual es
especifica del corazón, resultó difícil comparar con otras
investigaciones ya que no encontramos estudios que analicen
ambas variables. 
A manera general la CK presentó correlación significativa con
leucocitos, en la toma 6 presenta una correlación altamente
significativa con leucocitos y monocitos y en la toma 9 presento una
correlación negativa y significativa con los neutrófilos. En esta
variable resulta también resulta difícil comparar con otras
investigaciones ya que no encontramos estudios que analicen
ambas variables.
En el caso en el cual se realizó una correlación entre todas las
tomas evaluados observamos una correlación negativa y
significativa entre marcadores biológicos y la VFC con la variables
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de eosinófilos con las variables pNN50 y rMSSD; así como también
una correlación significativa entre los linfocitos B CD19+ y las
variables MRR, pNN50, SDNN y rMSSD.
Para el caso en el que se evaluó la correlación entre los
marcadores biológicos y la VFC para la toma 1, encontramos
correlación negativa y significativa únicamente entre eosinófilos con
pNN50.
Al evaluar la correlación entre los marcadores biológicos y la
VFC para la toma 6, encontramos correlación significativa entre los
linfocitos T CD3+ y el rMSSD así como entre los linfocitos T CD4+ y
el rMSSD. 
La correlación entre los marcadores biológicos y la VFC para
la toma 9, encontramos correlación negativa y significativa entre los
eosinófilos y basófilos con las variables MRR, pNN50, SDNN y
rMSSD; así como una correlación significativa entre los linfocitos B
CD19+ con pNN50.
Como podemos observar encontramos correlaciones entre las
variables de la respuesta inmune y la VFC, por lo que podemos
considerar como un indicador de que el sistema nervioso autónomo
presenta una relación directa con el sistema inmune para mantener
el equilibrio u homeostasis de nuestro organismo (95) hablando
específicamente entre las correlaciones encontradas entre los
linfocitos y la VFC podemos interpretar como el sistema nervioso
autónomo evaluado mediante la VFC tiene relación directa con los
nodos del timo y el bazo de los cuales se originan dichas células
(95).
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Otro punto importante de mencionar es la correlación negativa
observada entre los eosinófilos y monocitos con la VFC lo cual
despierta el interés ya que son célelas poco mencionada en los
artículos que nos hablan del efecto de la actividad física sobre las
respuesta inmune. 
En cuanto a las variables de la VFC (pNN50 y rMSSD) que
resultaron con correlación a la respuesta inmune en la toma 1 y 9
nos hablan de un predominio del sistema parasimpático y en la
toma 6 por el contrario nos hablan de una disminución del sistema
parasimpático con respecto a la toma 9 considerada como basal.
Específicamente en la toma 6 podemos inferir un predominio
del sistema simpático con respecto a los niveles considerados como
basales en la toma 9 y observamos una correlación significativa con
linfocitos T (CD3+ y CD4+), con lo cual comprueba lo reportado en la
literatura sobre el sistema nervioso autónomo en su división
simpática como un efector de la respuesta al estrés ocasionado por
la actividad física, que genera en el organismo la activación de las
neuronas pregaglionares simpáticas liberando noradrenalina, así
como el estímulo de las células cromafines de la médula de la
glándulas suprarrenales para que secreten adrenalina, la cuales
ejercen influencia directa sobre las células inmunes que posen
receptores para dichas hormonas (66). 
En términos generales podemos mencionar que la variabilidad
de la frecuencia cardiaca fue disminuida en las tomas 2  a la 5, en
las variables de SDNN y MRR, lo que indica una tendencia a
disminuir el estado de salud, esto sucedió, debido a que a lo largo
del mesociclo los atletas tuvieron un entrenamiento muy intenso
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diariamente que impedía la recuperación para el día de la toma, 
incluso el entrenamiento aparentó ser más intenso que la propia
competición. Posterior a la competición los atletas realmente
tuvieron un periodo de descanso, lo cual se reflejó en la toma 9 en
donde se muestra un aumento de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca y por ende una mejoría en el estado de salud del individuo.
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8. CONCLUSIONES
En este apartado presentaremos las conclusiones en base a los
objetivos planteados del estudio:
Se determinaron los niveles de la respuesta inmune, creatín
kinasa, urea y variabilidad de la respuesta cardiaca durante las
fases de entrenamiento, competencia y recuperación del triatleta. 
La respuesta inmune se ve afectada con la intensidad del
ejercicio; las NK y los neutrófilos aumentan a una intensidad alta
mientras que los basófilos, eosinófilos, monocitos, linfocitos, las
células CD4, CD8, CD19 Y CD3 disminuyen. La creatín kinasa
aumenta directamente proporcional a la intensidad del ejercicio y la
recuperación a los niveles normales después de una competencia
requiere de por lo menos dos días. La variables de la VFC tales
como pNN50 y rMSSD correspondientes a dominio de tiempo y las
variables SD1 y SD2 del diagrama de Poincaré son indicadores del
predominio del sistema nervioso simpático o parasimpático en
determinado momento ya sea en ejercicio extenuante o en la
recuperación del atleta.
Se encontraron correlaciones entre algunas variables de la
respuesta inmune y la VFC, por lo que se puede corroborar la
relación directa entre el sistema inmune y el sistema nervioso
autónomo y que a través de un método invasivo y no invasivo
correspondientemente, es posible predecir el efecto del
entrenamiento en función al rendimiento del atleta y aspectos
relacionados con la salud.
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La VFC es un método no invasivo que se ve modificada en
base a la actividad física, intensidad y duración reflejando aspectos
de salud, entrenamiento o sobreentrenamiento, por lo que también
puede ser utilizado como método de control del entrenamiento, 
además de su facilidad en cuanto al material que se requiere y la
fácil obtención de los resultados.
8.1 Perspectivas
En base a los resultados obtenidos podemos mencionar que
para mejorar la información producida por estos tipos de
investigaciones es necesario asegurar todos los factores que se
involucran al momento de la toma de muestra, así como también
considerar que por cuestiones ajenas a los investigadores, no será
posible obtener el cien por ciento de las tomas, por lo que se
perderán algunos resultados. 
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